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 :الممخص

مرضى التلاسيميا بيتا  عند الناجـ عف نقؿ الدـ المنتظـ يعد الداء السكري مف أىـ مضاعفات فرط حمؿ الحديد

، وظائؼ وظيفة خلايا بيتا في البنكرياس، مقاومة الأنسوليف، إلى تقييـ استقلاب الغموكوز الدراسةىذه  تيدؼ ،الكبرى

 مع فيريتيف المصؿ.  اوعلاقتيمالكبرى بيتا الكبد لدى مرضى التلاسيميا 

عينة  90لدى  والفيرتيف ALT، (ASTوالأنزيمات الكبدية ) الغموكوز الصيامي والأنسوليف الصيامي مستويات قياستـ 

. إضافة لذلؾ، عينة دـ مف الأصحاء 20ومف مركز التلاسيميا في حماه  جُمعت ،التلاسيميا بيتا الكبرى دـ لمرضى

 تـ حساب مشعر مقاومة الخلايا للأنسوليف ومشعر إنتاج خلايا بيتا للأنسوليف.

حالة إصابة بما قبؿ الداء السكري، كما تبيف  12ونمط ثاني حالات إصابة بالداء السكري  5جود أظيرت النتائج و 

، ALT ،ASTالأنسوليف الصيامي،  الصيامي، غموكوزال مف كؿ مستويات في (P < 0.05) معنوي ارتفاع وجود

 الكبرىبيتا التلاسيميا  مرضى لدىللأنسوليف  بيتا خلايا إنتاج مشعر، مشعر مقاومة الخلايا للأنسوليفالفيريتيف، 

 مع الأصحاء. مقارنة

 وجود (i) فتبيف المرضى،المتغيرات السابقة المدروسة لدى ىؤلاء  بيف العلاقة تقييـل الإحصائية البرامج استخداـتـ 

 ،ALT ، AST،، الأنسوليفالعمر)الغموكوز الصيامي وكؿ مف  مستويات بيف( P < 0.05) معنوية علاقات

 الأنسوليف مستويات بيف( P<0.05) معنوية علاقات وجودكذلؾ  (ii) (،للأنسوليف الخلايا مقاومة مشعر الفيريتيف،

 بيتا خلايا إنتاج مشعر للأنسوليف، الخلايا مقاومة مشعر الفيريتيف، ،ALT ، ASTالعمر،)وكؿ مف  الصيامي

مشعر مقاومة الخلايا للأنسوليف ومشعر إنتاجية خلايا بيتا مف كؿ  بيف الارتباط علاقة دراسة تـ كما .(للأنسوليف

 :التالية لمنتائج التوصؿعمى ضوء مما سبؽ، تـ  .للأنسوليف مع العمر والفيريتيف

مع تقدـ عمر الإصابة ويزداد معدؿ الإصابة  للإصابة بالداء السكري معرضيف بيتا الكبرى التلاسيميامرضى يعد  
 .بالتلاسيميا

 :، ىيوالتي تـ إثباتيا التلاسيمياالآليات الثلاث المقترحة لحدوث الداء السكري عند مرضى  
 المزمف في الجسـ. نقص حساسية الأنسجة للأنسوليف مع التقدـ في العمر نتيجة تراكـ الحديد 
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  أدت إلى اختلاؿ في العمميات الاستقلابية لمغموكوز في  بيتا الكبرى التلاسيميالدى مرضى حصوؿ أذية كبدية
 الكبد.

 مواكبة الطمب عمى في إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف عند عمر معيف بعد فترة طويمة مف محاولة  انخفاض
 الأنسوليف.

مشعر التلاسيميا، الداء السكري، ما قبؿ الداء السكري، التلاسيميا بيتا الكبرى، فرط حمؿ الحديد، كممات مفتاحية: 
 .لأنسوليفاإنتاج مشعر مقاومة الأنسوليف، 

 جدول المصطمحات

 بالعربية المرادف المصطمح بالمغة الإنكميزية
Thalassemia التلاسيميا 
α- thalassemia ألفا تلاسيميا 
β- thalassemia بيتا تلاسيميا 
Erythropoiesis  َف الكريات الحمرتكو 

Transfusion-Dependent Thalassemia المعتمدة عمى نقؿ الدـ التلاسيميا 
Non-Transfusion-Dependent 

Thalassemia غير المعتمدة عمى نقؿ الدـ التلاسيميا 

Thalassemia Major الكبرى التلاسيميا 
Haemosiderosis الداء الييموسيدريني 
Diabetes Mellitus الداء السكري 
Hyperglycemia ارتفاع سكر الغموكوز في الدـ 

Type 1 Insulin Dependent Diabetes 
Mellitus 

 الداء السكري النمط الأوؿ المعتمد عمى الأنسوليف

Type 2 Non Insulin Dependent 
Diabetes Mellitus 

السكري النمط الثاني غير المعتمد عمى الداء 
 الأنسوليف

Iron Chelation الحديد خمب 
Iron overload فرط حمؿ الحديد 

Glucose Tolerance Test اختبار تحمؿ الغموكوز 
α-globin genes جينات ألفا غموبيف 

Genotype النمط الجيني 
Phenotype النمط الظاىري 
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β- thalassemia Major الكبرى بيتا تلاسيميا 
Thalassemia Minor الصغرى التلاسيميا 

Extramedullary Hematopoiesis تكوف الحمر خارج النقي 
Hepatosplenomegaly تضخـ الكبد والطحاؿ 

Dilated Myocardiopathy اعتلاؿ عضمة القمب المتوسع 
Arrythmias عدـ انتظاـ ضربات القمب 
Fibrosis تميؼ 
Cirrhosis تشمع 

Chronic Hepatitis التياب الكبد المزمف 
Thrombosis Venous التخثر الوريدي 

Osteoporosis ىشاشة العظاـ 
Myocardial Siderosis انحلاؿ عضمة القمب بسبب زيادة حمؿ الحديد 

Homozygous Thalassemia متماثمة الزيجوت التلاسيميا 
β- Thalassemia Major Diagnosis  بيتا الكبرى التلاسيمياتشخيص 

Peripheral Blood Smear مسحة الدـ المحيطي 
Erythroblasts الحمراء اتالأروم 
Splenectomy استئصاؿ الطحاؿ 

β- Thalassemia Major Treatment  بيتا الكبرى التلاسيمياعلاج 
Transfusion Therapy العلاج بنقؿ الدـ 

Iron Chelation Therapy الحديد استخلابالعلاج ب 
Packed Red Blood Cells كريات الدـ الحمراء المعبأة 
Liver Iron Concentration تركيز الحديد في الكبد 

Proteinuria البيمة البروتينية 
Pneumococcus المكورات الرئوية 

Haemophilus Influenzae type b المستدميات النزلية مف النوع ب 
Meningococcus المكورات السحائية 

Bone marrow transplantation زرع نخاع العظـ 
Gestational Diabetes Mellitus داء السكري الحممي 

Juvenile- onset Type سكري الأطفاؿ 
Macrosomia عممقة الجنيف 

Dystocia عسر الولادة 
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Hyperbilirubinemia فرط بيميروبيف الدـ 
Signs And Symptoms Of Diabetes علامات وأعراض الداء السكري 

Diagnosis Of Diabetes Mellitus تشخيص الداء السكري 
Fasting Plasma Glucose Test  الصيامي البلازمااختبار غموكوز 
Random Plasma Glucose Test العشوائيبلازما اختبار غموكوز ال 

75 g – Oral Glucose Tolerance Test 
غ مف  75اختبار تحمؿ الغموكوز الفموي باستعماؿ 

 مسحوؽ الغموكوز
Glycated  Hemoglobin الخضاب السكري 

Prediabetes ما قبؿ السكري 
Insulin Resistance مقاومة الأنسوليف 

Amino Acid حمض أميني 
Disulfide Bridges جسور ثنائية الكبريت 

Rough Endoplasmic Reticulum الإندوبلازمية الخشنة الشبكة 
Single Polypeptide سمسمة ببتيدية متعددة مفردة 

Proinsulin طميعة الأنسوليف 
C-Peptide  الببتيدC 

Assessment Of Iron Status In The Body تقييـ حالة الحديد في الجسـ 
Total Iron-Binding Capacity السعة الكمية الرابطة لمحديد 

Relationship Between The Development 
of Diabetes and β- thalassemia Major 

 التلاسيمياالعلاقة بيف تطور الداء السكري ومرض 
 بيتا الكبرى

Assessment Of Hepatic Function In 
Patients With β- thalassemia Major 

بيتا  التلاسيمياتقييـ الوظيفة الكبدية عند مرضى 
 الكبرى

Amino Transferase الناقلات الأمينية 
The Relationship Between Diabetes 
And High Liver Enzymes In Patients 

With β- thalassemia Major 

العلاقة بيف الإصابة بالداء السكري وارتفاع خمائر 
 بيتا الكبرى التلاسيمياالكبد عند مرضى 

System Endoplasmic Reticulum الشبكية البطانية الجممة 
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 جدول الاختصارات

 الشرح الاختصار

TDT Transfusion-Dependent Thalassemia 

NTDT 
Non-Transfusion-Dependent 

Thalassemia 

T1DM 
Insulin Dependent Diabetes Mellitus 

Type 1 

T2DM 
Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus 

Type 2 

Hb Hemoglobin 

BMT Bone Marrow Transplantation 

HLA Human Leukocyte Antigen 

DM Diabetes Mellitus 

GDM Gestational Diabetes Mellitus 

OGTT Oral Glucose Tolerance Test 

HbA1c Glycated  Hemoglobin 

IR Insulin Resistance 

HOMA Homeostasis Model Assessment 

AST Aspartate Amino Transferase 

SGOT 
Serum Glutamate Oxaloacetic 

Transaminase 

ALT Alanine Amino Transferase 

SGPT Serum Glutamic Pyruvate Transaminase 
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  Introductionمقدمة
سلاسؿ ألفا أو  إنتاجالتي تتميز بتناقص أو غياب  الخضاب مجموعة مف اضطراباتي ى Thalassemia التلاسيميا

 . يستمد ىذا الاضطراب الوراثي اسمو مف "ثالاسا" اليونانيةالخضابالبروتيف الفرعية لجزيء  اغموبيف، وىما وحدت يتاب

البحر )الدـ(، في إشارة إلى اكتشافو بيف الأشخاص الذيف يعيشوف حوؿ التي تعني "ىيما" )البحر( و والتي تعني

وب شرؽ آسيا والشرؽ الأوسط. إفريقيا وشبو القارة الآسيوية وجنفي أجزاء مف  اً أيضكما يوجد الأبيض المتوسط. 

 Thalassemia β-. [1]بيتا  تلاسيمياو  α-Thalassemiaألفا  تلاسيمياإلى  االتلاسيميمرض  صنؼي

ى انخفاض كمية سلاسؿ بيتا بيتا بسبب نقص أو غياب لإنتاج سمسمة بيتا غموبيف مما يؤدي إل التلاسيمياتحدث 

موت الخلايا المبرمج في نخفاض زيادة في سلاسؿ ألفا. تتسبب سلاسؿ ألفا غموبيف المفرطة ىذا الاينتج عف  ؛غموبيف

في نخاع العظـ. ىناؾ تنوع سريري  Erythropoiesis اءالحمر  الدموية في وقت مبكر وعدـ فاعمية تكويف الكريات

التي تسببيا عدة و بيتا  تلاسيمياالالمرضى الذيف يعانوف مف  عندواسع بيف الأنماط الوراثية والأنماط الظاىرية 

  [2]آليات.

تـ ، تلاسيميا وسطى وتلاسيميا كبرى. كذلؾ شدة الأعراض إلى تلاسيميا صغرىالتلاسيميا بيتا حسب  تـ تصنيؼ

   :إلى مجموعتيف رئيسيتيف التلاسيمياالدـ الحمراء لتصنيؼ المرضى الذيف يعانوف مف  كرياتاستخداـ متطمبات نقؿ 

 Non-Transfusion-Dependent Thalassemia (NTDT.) الدـ نقؿغير المعتمدة عمى  التلاسيميا 1)

 شير إلىتالتي Transfusion-Dependent Thalassemia  (TDT :) ـالتلاسيميا المعتمدة عمى نقؿ الد2) 

 وذلؾ بالحفاظ عمى تركيز خضاب مناسب، الحياة المرضى الذيف يحتاجوف إلى نقؿ دـ منتظـ لمبقاء عمى قيد

 المتوقع العمرعمى الرغـ مف أف متوسط  β-Thalassemia Major.[3]الكبرى  بيتا مرضى التلاسيمياشمؿ تو 

، لكف الداء ظمةالدـ المنت قد تحسف بشكؿ كبير عف طريؽ عمميات نقؿ التلاسيميا بيتا الكبرى لمرضى

اء بما في ذلؾ اعتلاؿ عضمة القمب، وظيفي في الأعضالختلاؿ لاوا Haemosiderosis الييموسيدريني 

عند مرضى مف بيف أكثر الألغاز المثيرة لمجدؿ ر الغدد التناسمية وىشاشة العظاـ، ، وقصو واعتلاؿ الغدد الصماء

 [5 ,4] الكبرى. التلاسيميا
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 ية أو بيئية أوحالة مرضية مزمنة ناتجة عف عوامؿ مختمفة وراثية أو فيروس Diabetes Mellitusيُعد الداء السّكري 

وتشترؾ مع بعضيا البعض بحالة ضٌ عدة تصيب أعضاء الجسـ عموما ً بؿ أمراوظيفية، وىو ليس مرضاً واحداً ً 

 [6]في مصؿ الدـ.  Hyperglycemiaفيزيولوجية أساسية؛ وىي ارتفاع مستوى سكر الغموكوز  

النمط الأوؿ  مف ىما الداء السكريأكثر شيوعا ً ىناؾ نوعيف منو  إلّا أفّ يمكف تصنيؼ أنواع المرض بحسب مسبباتو 

مف ، والداء السكري  Insulin Dependent Diabetes Mellitus Type 1 (T1DM) الأنسوليفالمعتمد عمى 

 Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus Type 2 الأنسوليفالنمط الثاني غير المعتمد عمى 

(T2DM). [7] 

٪ إلى 1الداء مف ىذا انتشار  نسببيتا الكبرى. تختمؼ  التلاسيميايمثؿ الداء السكري أحد المضاعفات اليامة لمرض 

بيتا  التلاسيميارضى المرضية المؤدية إلى الداء السكري عند م ةيولوجييز لية الفإف الآ [9 ,8]. المرضى بيف٪ 21

العامؿ الرئيسي الذي يضر يعد عف نقؿ الدـ  جتالناIron overload حديد ال حمؿ فرط إلا أف ؛الكبرى غير واضحة

بيتا في خلايا  ذإلى استنفا أخرى، تشير فرضية في حيف  [10]. بخلايا بيتا في البنكرياس ويسبب الداء السكري

رضية تـ دعـ الف [11] .الإصابة بالداء السكريمما يؤدي إلى في الدـ  الأنسوليف إنتاجالبنكرياس بعد فترة مزمنة مف 

وارتفاع إنتاج خلايا بيتا في  الصيامي الأنسوليفمستوى ارتفاع كدت بشكؿ أكبر مف خلاؿ الدراسات التي أ السابقة

 [13 ,12] .البنكرياس لدى المرضى

، سناً  لمرضى الأكبرلدى ا أكثر تواتراً  بيتا الكبرى التلاسيميامرض الداء السكري المصاحب لشير الدراسات إلى أف ت

إلى تدىور مستمر في الداء السكري د يؤدي ق [11] .الأمراضالعديد مف الإصابة ب عتبر مسؤولًا عف ارتفاع معدؿواُ 

 [14] .الكبرىبيتا  التلاسيميامرضى عند  الحديدخالبات ى الرغـ مف استخداـ الأعضاء عم

إجراء ب وصىلذا يُ ، نيأو النوع الثا الأوؿالسكري مف النوع  بالداء بيتا الكبرى التلاسيميامرضى أف يصاب يمكف 

 10عف طريؽ الفـ مف سف البموغ أو مف سف Test   Glucose Toleranceالغموكوزتحمؿ ختبار فحص منتظـ لا

 [16 ,15]. للإصابة بالداء السكري سنوات وخاصة إذا كاف ىناؾ تاريخ عائمي إيجابي
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 :Justifications for research مبررات البحث

  الأبيض  البحر  حوض  بمداف  إحدى باعتبارىا   السورية العربية  الجميورية  في  كبير   بشكؿ بيتا الكبرى   التلاسيميا تنتشر     

الوطني  والمشروع  الصحة  وزارة   إحصائيات وتشير  الأقارب،  زواجانتشار  السوري   المجتمع في  المشكمة  ويفاقـ  المتوسط 

  في  التلاسيميا مراكز   في مسجميف   الكبرى  التلاسيمياب مصاباً   مريضاً  8300يفوؽ  ما   إلى وجود 2013  لعاـ  تلاسيميالم 

مراكز  في   مجاناً   لممرضى الدولة  وفرتيما  المذيف  لمحديد   الخالبة والمعالجة  لمدـ  الدوري  النقؿ  عمى  معتمديف  المحافظات، 

  [17]المحافظات.   في  التلاسيميا 

بيتا الكبرى مع مضاعفات مزمنة خطيرة ميددة لمحياة، بالإضافة  التلاسيميابيتا وخاصة  التلاسيمياتترافؽ الإصابة ب 

لذلؾ يسعى الباحثوف بشكؿ مستمر إلى دراسة جميع العوامؿ ذات الصمة  [17] معلاج.ل الباىظةالمادية  التكمفةإلى 

 .التلاسيميامرضى للمحصوؿ عمى سير حياة أفضؿ  الوقاية منيافي حدوث ىذه المضاعفات مف أجؿ 

، تبيف حدوث الداء السكري كإحدى التلاسيمياإلى الدراسات السابقة والأبحاث السريرية عند مرضى  اً استناد 

الكبرى واقتراف الإصابة بالداء السكري بنقص الحساسية للأنسوليف في بيتا  التلاسيميالمرض  اليامة المضاعفات

 [13-11] .في خلايا بيتا في البنكرياس الأنسوليفنقص إنتاج بالأنسجة و 

  :Importance and aimأهمية وهدف البحث 

 ػ:أىداؼ ىذه الدراسة 

، ودراسة علاقتو مع بعض المعايير المخبرية والسريرية  Fasting Glucoseتقصي مستويات الغموكوز الصيامي ▪

 .بيتا الكبرى التلاسيميالدى مرضى 

، ودراسة علاقتو مع بعض المعايير المخبرية والسريرية  Fasting Insulinتقصي مستويات الأنسوليف الصيامي ▪

 بيتا الكبرى. التلاسيميالدى مرضى 

مف قبؿ خلايا بيتا في البنكرياس ودراسة العلاقة بينيما لأنسوليف ومؤشر إنتاج الأنسوليف حساب مؤشر المقاومة ل ▪

 وبيف العمر ومستويات الحديد في الجسـ لدى المرضى.
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( وتحري وجود علاقة ALT,ASTبيتا الكبرى بالاعتماد عمى مشعريف ) التلاسيمياكبدية لدى مرضى تقييـ الوظيفة ال ▪

              .التلاسيمياداء السكري عند مرضى بيف تدىور الوظيفة الكبدية والإصابة بال

 

 :بػالدراسة  تتجمى أىمية ىذهوعميو، 

 بشكؿ دوري، والذي يعد ارتفاعو مؤشراً  التلاسيمياتأكيد أىمية تقصي مستويات الأنسوليف الصيامي عند مرضى  ●

 .مبكراً للإصابة بالداء السكري

 التنبؤ بحدوث الداء السكري والوقاية منو.نسوليف لدى المرضى مف أجؿ تأكيد أىمية حساب مشعر مقاومة الأ ●

مف أجؿ خفض المضاعفات بيتا الكبرى  التلاسيميامحديد لدى مرضى ل ةالخالب بالمعالجةالالتزاـ  ضرورةتأكيد  ●

 لحديد لدى ىؤلاء المرضى.حمؿ افرط الناتجة عف 
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 الفصل الأول

 الجزء النظري
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 :Hemoglobin الخضاب. 1

يف المسؤوؿ عف حمؿ ونقؿ الأكسجبروتيف الوىو الحمراء  الكريات الدمويةداخؿ أىـ المكونات الموجودة  خضابال يُعد

وىو بروتيف معدني رباعي خلايا إلى الرئتيف، قؿ ثاني أكسيد الكربوف مف النو  إلى جميع خلايا الجسـمف الرئتيف 

البنية، مؤلؼ مف زوجيف مف سلاسؿ الغموبيف المتغايرة حيث تشكؿ ىذه السلاسؿ ىيكلًا حوؿ جوؼ مركزي حاوٍ عمى 

 مجموعات ىيـ ترتبط كؿ واحدة منيا بسمسمة غموبيف مفردة.أربع 

 وحدتيف أساسيتيف:مف  لخضابيتكوف ا

(i) مادة عضوية غير بروتينية الييـ وىو، ( تتألؼ مف أربع نوى بيروؿ ترتبط مع بعضيا بجسور-CH=) تتوسط ،

 (.Fe+2جزيئة الييـ ذرة حديد ثنائية التكافؤ )

(ii )يةببتيد سلاسؿ أربعمادة بروتينية متجانسة، تتألؼ مف موبيف وىو غال: 

 (β,ϒ,δ)سلاسل   αسلاسل 
 تتوضع المورثات المسؤولة عف اصطناع ىذه السلاسؿ

 .16عمى الصبغي 
 تتوضع المورثات المسؤولة عف اصطناع ىذه السلاسؿ

 .11عمى الصبغي 
 حمض أميني 146مف كؿ سمسمة تتكوف  .حمض أميني 141مف كؿ سمسمة تتكوف 

  

، α2γ2ألفا وسمسمتيف غاما ويرمز لو  سمسمتيف المكوف مف HbFي الجنين خضابال يحتوي دـ الطفؿ عند الولادة عمى

% أو أقؿ عند بموغ الطفؿ الشير السادس مف 1إلا أنو يأخذ بالتناقص تدريجياً مع نمو الطفؿ، حتى تصؿ نسبتو إلى 

 .HbA1 الرئيسي الخضابويحؿ مكانو ، العمر

 :يتكوف خضاب دـ الإنساف البالغ مف الأنواع التالية

 الخضاب HBA1 ، مف 97في دـ البالغيف مقارنة بالأنواع الأخرى فيو يشكؿ  المسيطر الخضابوىو ٪

 .α2β2وسمسمتيف بيتا ويرمز لو  اخضاب دـ البالغ، يتكوف مف سمسمتيف ألف

 الخضاب HbA2 وىو يتكوف مف سمسمتيف ألفا وسمسمتيف دلتا ويرمز لو ،α2δ2  2وتبمغ نسبتو حوالي.% 

  الخضابHbF، [1] %.1 نسبتو لا تتجاوز 
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 .HbA1 : بنية الخضاب(1)الشكؿ 

 Thalassemia: التلاسيميا2. 

تحدث ىذه العيوب عمى الطبيعي،  الخضابعف عيوب في إنتاج  الناتجةمجموعة مف الاضطرابات الوراثية  التلاسيميا

 [19 ,18] .لسلاسؿ ألفا أو بيتا غموبيفمستوى الجينات المنتجة 

في المناطؽ المدارية وشبو  مع انتشار أوسعفي العالـ،  اً أحد أكثر الأمراض الوراثية شيوع التلاسيميارض م يُعدّ 

 [20]. آسيا شرؽ وجنوب إفريقيا وشماؿ الأوسط والشرؽ اليندية القارة وشبوالمدارية مثؿ بمداف البحر المتوسط 

 :التلاسيمياتصنيف 

 من الناحية الوراثية: 1.2

 :α- Thalassemia ألفا التلاسيميا1.1.2 

. Genes  α-Globinألفا غموبيف تحدث بسبب نقص أو غياب جيناتالتي  مجموعة مف الاضطرابات الوراثية

ألفا باختلاؼ  تلاسيميامسكاف العالـ، ويختمؼ النمط الظاىري السريري ل٪ مف 5ألفا حوالي  التلاسيميامرض  يصيب

 [23 ,22 ,21]فقر دـ انحلالي مميت.  عديـ الأعراض إلى جينات المصابة مف فقر دـ انحلاليعدد ال
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 β- thalassemiaبيتا  التلاسيميا  2.1.2

، β-globin chains بيتا غموبيف سلاسؿ إنتاج انعداـ فينقص أو مجموعة مف الاضطرابات الوراثية التي تؤدي إلى 

ات الدـ الحمراء ي(، وانخفاض إنتاج كر RBC) الحمرالدـ  كرياتفي  Hb الخضابمما يؤدي إلى انخفاض نسبة 

كؿ ي منتشرة بشوىلأوؿ مرة في حوض البحر الأبيض المتوسط بيتا  التلاسيمياتـ اكتشاؼ  .فقر الدـوبالتالي حدوث 

إلى ظيور ىذا المرض في العديد مف مناطؽ  أدت اليجرة البشريةإلا أف  بالملاريا، اً كبير في البمداف المتأثرة أيض

خص( حامموف لمرض مميوف ش 90إلى  80٪ مف سكاف العالـ )1.5وتشير التقديرات إلى أف حوالي  ؛العالـ

، لكف الأنماط الظاىرية الناتجة تكوف الخضابتاج سمسمة بيتا مف إن في اً جميع المرضى عيوب بديي بيتا. التلاسيميا

 [25 ,24] .وفقر الدـ الوخيـ نعداـ الأعراض السريريةاشديدة التبايف، وتتراوح بيف 

 β-globin موبيف يتا غعمميات الحذؼ في جيف بعف  طفرات نقطية أو، في حالات نادرةبيتا عف  تلاسيمياالتنجـ 

Gene  11الموجود عمى الكروموسوـ( مما يؤدي إلى انخفاض ،β+( أو انعداـ )β0 في إنتاج سلاسؿ بيتا )

 بسبب حدوث تغيرات ىيكمية في بيتا غموبيف اً أيض الميمة سريرياً  التلاسيميايمكف أف تحدث متغيرات . خضابلم

 ، تـة. ومع ذلؾمتنحيصفات جسمية يحدث الانتقاؿ مورثياً بشكؿ  +β. أو β0 مع طفرات ( E, Hb E, βEة)خاص

 [27 ,26 ,22] .اً الإبلاغ عف الطفرات السائدة أيض

 التلاسيميا، و Thalassemia Major الكبرى لتلاسيمياا ىي:لاسميا بيتا تلمرئيسية سريرية وقد تـ وصؼ ثلاثة أشكاؿ 

 Thalassemia Minor. [25]الصغرى التلاسيمياو  Thalassemia Intermediaالوسطى 

 الفئة المستيدفة في ىذه الدراسة. اعتبارىاعمى  بالتفصيؿ بيتاالتلاسيميا وسنتطرؽ إلى 
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 :بيتا تلاسيمياوالتصنيف الأساسي لمالأنماط الجينية الشائعة 

 بيتا. لمتلاسيميا الأساسي والتصنيؼ الشائعة الجينية (: الأنماط1الجدوؿ )

 Phenotypeالنمط الظاىري  الاسـ Genotypeالنمط الجيني 

β/β لا شيء الحالة طبيعية 

β/β0 

β/β+ 

 التلاسيمياسمة 

Thalassemia trait 

 الصغرى: فقر الدـ صغير الخلايا التلاسيميا

 .بدوف أعراض ،ناقص الصباغ

β
+/β+ 

β
+/β0 

β
E/β+ 

β
E/β0 

 بيتا الوسطى تلاسيميا

 اختلاؼ في الشدة

 فقر دـ خفيؼ إلى متوسط

ف الكريات الحمر خارج النقي تكوَ 

Extramedullary Hematopoiesis 

 Iron Overload حمؿ الحديد فرط

β
0/β0 بيتا الكبرى تلاسيميا 

 فقر دـ شديد

 الحاجة لنقؿ الدـ

 ف الكريات الحمر خارج النقيتكوَ 

 حمؿ الحديد فرط

 

 

 الاختصارات:

β0 تؤدي إلى إلغاء نسخ أو ترجمة جيف بيتا غموبيف. تلاسيميا: طفرة بيتا 

β
 تؤدي إلى انخفاض نسخ أو ترجمة جيف بيتا غموبيف. تلاسيمياطفرة بيتا : +

β
E طفرة في البيتا غموبيف تؤدي إلى إنتاج خضاب "Hb E .[22] 
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 من الناحية السريرية: 2.2

 :β-Thalassemia Majorالكبرى بيتا  التلاسيميا  1.2.2

ما يتطمب ، مشديددـ فقر  لعاميف الأوليف مف العمرفي غضوف ا الكبرى عادةً بيتا  التلاسيمياالأفراد المصابوف بيبدي  

ي التغذية مشكلات فلدييـ . وقد تحدث شحوب وفشؿ في النمومع  ،(RBC) الحمرالدـ  كرياتعمميات نقؿ منتظمة ل

سياؿ وتييج ونوبات   والطحاؿ الكبدناجـ عف تضخـ متكررة وتوسع تدريجي لمبطف  حمى وا 

.Hepatosplenomegaly   ُيُنقؿ ليـ دـ معالجيف أو الذيف الغير الكبرى و  التلاسيمياب وفالمصابالأفراد  عانيبينما ي

، تضخـ الكبد شحوب، يرقاف، ضعؼ العضلات ،النمو في تأخر مف - بعض البمداف الناميةفي  –بشكؿ سيء 

ىيكمية تنجـ النقي، وتغيرات خارج  اءاصطناع الكريات الحمر نتيجة محاولة الجسـ  كتؿ، تطور ، قرحة الساؽوالطحاؿ

 .عف توسع نخاع العظـ

والتغيرات القحفية النموذجية )بروز الجمجمة،  مساقيفل عظاـ الطويمةالتشمؿ التغيرات في الييكؿ العظمي تشوىات في 

 [25]الذي يسبب فراغات بيف الأسناف العميا(.  ، وتضخـ الفؾ العمويبروز الوجنات، وانخفاض لجسر الأنؼ

، فإف نمو عمى الأقؿ دؿ /غ 10.5إلى  9.5مف  خضابال يحافظ عمى تركيزمدـ لإذا تـ الالتزاـ ببرنامج نقؿ منتظـ 

مضاعفات يمكف أف يؤدي النقؿ المتكرر إلى . اً عام 12إلى  10نا طبيعييف حتى يميلاف إلى أف يكو  تطور المريضو 

ر النضج نمو وفشؿ أو تأخالأطفاؿ تأخر ال لدىلحديد ا حمؿ فرطلحديد. وتشمؿ مضاعفات ا حمؿبفرط متعمقة 

كالقمب  . كما يؤدي فرط حمؿ الحديد إلى مضاعفات عمى مستوى أعضاء الجسـ الحياةفي وقت لاحؽ مف الجنسي 

  Arrythmias)اـ ضربات القمبعدـ انتظ اً أو نادر Dilated Myocardiopathy )اعتلاؿ عضمة القمب المتوسع 

، قصور الصماء )داء السكري، قصور الغدد التناسميةلكبد( والغدد اCirrhosis  وتشمع  Fibrosis  تميؼ) الكبدو 

والتياب الكبد  يةفرط الطحالالمضاعفات الأخرى مف . ، الغدد الكظرية(الأقؿ شيوعاً ، و الدرقية والغدة النخاميةالغدة 

( وعدوى فيروس Cو / أو  B)الناتج عف العدوى بالفيروسات التي تسبب التياب الكبد  Chronic Hepatitisالمزمف 

يزداد كما . Osteoporosis وىشاشة العظاـ Thrombosis Venous  الوريدي والخثار HIVنقص المناعة البشرية 

 .حمؿ الحديد وفرط مف التياب الكبد الفيروسيالمرضى الذيف يعانوف  عندخطر الإصابة بسرطاف الكبد 
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بقاء الأفراد الذيف  يتجاوزوبالمقابؿ قبؿ العقد الثاني.  بانتظاـ عادةً الأفراد الذيف لا يتـ نقؿ الدـ ليـ تحدث الوفاة بيف 

ىي سبب  يةالقمبفات مضاعالف إ، الواقع. في اً عمر الأربعيف عام ،حديدال خمبمعالجتيـ بتتـ الدـ بانتظاـ و  نقؿ ليـيُ 

 [30-27] بيتا الكبرى. تلاسيميا٪ مف المرضى الذيف يعانوف مف 71في  اةالوف

 :β-Thalassemia Intermediaالوسطى  بيتا التلاسيميا2  .2.2

 يحتاجولا  .معتدؿفي وقت لاحؽ مف الحياة فقر دـ  الوسطىبيتا  التلاسيميايعانوف مف مرض  المرضى الذيف ريطوَ 

مشابية لممظاىر  المظاىر السريرية الرئيسية ليؤلاء المرضى ، وتكوفدـ في بعض الأحياف نقؿىؤلاء المرضى 

 [32 ,31 ,25]السريرية عند مرضى التلاسيميا الكبرى لكنيا أقؿ شدة. 

الثانوي نتيجة زيادة الحديد حمؿ فرط معرضوف لخطر  الوسطى التلاسيميابعمى الرغـ مف أف الأفراد المصابيف و 

 [33] شائعيف. غيرالسكري الداء الدرقية و امتصاص الحديد المعوي، فإف قصور الغدد التناسمية، قصور الغدة 

 :Thalassemia Minorالصغرى  التلاسيميا3.2.2  

عندما يكوف و  .خفيؼ ف قد يكوف لدى بعض الأشخاص فقر دـ، ولكاً الأعراض سريري ةعديم الصغرى التلاسيميا تعد

 ةالمتماثم التلاسيميافي كؿ حالة حمؿ بولادة طفؿ مصاب ب٪ 25كلا الوالديف حامميف لممرض، ىناؾ خطر بنسبة 

 Homozygous Thalassemia .[25] الزيجوت

 :β- Thalassemia Major Diagnosis الكبرىبيتا  التلاسيمياتشخيص   3.2

صغير شديد دـ بفقر  اً اميف حيث يكوف الطفؿ مصابالكبرى في عمر أصغر مف عبيتا  التلاسيميامرض  لاحظيُ 

، دؿ( غ/ 7)أقؿ مف  خفضنم خضابالكبرى بمستوى  بيتا التلاسيميا تتميز. يةكبديرقاف خفيؼ وضخامة و الخلايا 

كريات الدموية الحمراء بيف الىيموغمو ومتوسط  (فيمتولتر MCV > 50 < 70) كريات الدموية الحمراءالمتوسط حجـ 

( 20 > MCH > 12)[25]. بيكوغراـ 

كريات الدـ في يرات مورفولوجية ف تغيد المصابالأفرا لدى Peripheral Blood Smear الدـ المحيطي ظير لطاخةتُ 

الدمعية يا ، تفاوت في حجـ الكريات، اختلاؼ في شكؿ الكريات )الخلا]كريات حمراء صغيرة ناقصة الصباغالحمراء 
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ات الدـ يعدد كر يرتبط . Erythroblasts الحمراء اتالأروم اة مثؿمنوّ والخلايا البيضوية([، ووجود كريات حمر 

  .Splenectomy استئصاؿ الطحاؿ بشكؿ ممحوظ بعد الحمراء بدرجة فقر الدـ ويزداد

أو  DE-52الكروماتوغرافيا الدقيقة  وأالرحلاف الكيربائي )باستخداـ  لمخضابد التحميؿ النوعي والكمي يحدَ 

ففي التلاسيميا بيتا الكبرى تبمغ نسبة  .مط الخضاب وتركيزه في الجسـن( HPLCالكروماتوغرافيا السائمة عالية الأداء 

 HbA1 .[25]خضاب الجسـ بينما يغيب الخضاب الطبيعي مف إجمالي  HbF  (92- 95٪) الخضاب الجنيني 

 

 :β- Thalassemia Major Treatment بيتا الكبرى التلاسيمياعلاج  4.2

 :Transfusion Therapyنقل الدم العلاج ب1.4.2 

 ىامػاً فػي . يعػد نقػؿ الػدـ بيتا الكبػرى التلاسيميايعد برنامج نقؿ الدـ المبكر والمناسب دعامة لرعاية الأطفاؿ المصابيف ب

، ويقمػؿ لتطور، ويحسف النمو واغير الفعاؿ اءف الكريات الحمر تكوَ  خفضيكما ، فقر الدـ الأعرض الناجمة عف ؼيخفت

    [35 ,34 ,22 ,9] .، ويطيؿ العمرالناتج عف زيادة امتصاص الجياز اليضميالحديد  حمؿفرط مف 

مع وجود ، / دؿغ 7-6أقؿ مف  الخضاب عندما يكوف تركيز كبرىلبيتا ا التلاسيميانقؿ الدـ المزمف عند مرضى  يبدأ

  .خارج النقي اءتكوف زائد لمكريات الحمر يكوف ىناؾ عندما ، أو رفي النمو والتطو  وضعؼ، فقر الدـأعراض 

يمكف عادةً إجراء عمميات نقؿ الدـ  ،غ/ دؿ 10و 9بيف  الخضابالحفاظ عمى مستوى  المزمف إلى يدؼ نقؿ الدـي

 [35 ,22] أسابيع. 4إلى  3كؿ 

 :Iron Chelation Therapyالحديد  خمبالعلاج ب2.4.2 

مرضى  عندلمحديد زيادة امتصاص الجياز اليضمي  وبسببنقؿ الدـ المزمف  بسببلحديد احمؿ فرط يحدث 

 غير الفعاؿ. اءتكوف الكريات الحمر الذيف يعانوف مف  التلاسيميا

، بعد نقؿ سنوات مف العمر 4و 2الذيف يعتمدوف عمى نقؿ الدـ بيف  التلاسيميايتـ بدء عممية إزالة الحديد لمرضى 

 فيريتيف في الدـ، مع مستوى ( (Packed red blood cells PRBCمف كريات الدـ الحمراء المعبأة  غ/ كمؿ 200
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 ممغ  LIC >3–7) Liver Iron Concentrationوتركيز الحديد في الكبد / مؿراـغانو ن 1000- 1500 أكبر مف

/Fe  بشكؿ فردي لتحقيؽ معدؿ إفراز حديد يتناسب مع معدؿ  خالب لمحديد. يجب ضبط نظاـ أي (جاؼوزف غ

 [36 ,34 ,22]. التحميؿ المستمر لمحديد

، الوريد( في الجمد )أوتحت  Deferoxamineحديد رئيسية في الممارسة السريرية: ديفيروكساميف  خالباتىناؾ ثلاثة 

 عف طريؽ الفـ.  Deferasirox وديفيراسيروكس ،عف طريؽ الفـ  Deferiproneديفيربروف 

لمزايا التوافر البيولوجي العالي عف ( i) اً نظر  مثؿ ديفيراسيروكس لدى الأطفاؿ عف طريؽ الفـ خالباستخداـ بيُوصى  

   جرعة واحدة يومياً،استخداـ ساعة، مما يتيح  18-12الذي يبمغ لمدواء و  العمر النصفي الطويؿ (ii) طريؽ الفـ،

(iii ) والإسياؿ الحديد القمبي بشكؿ أفضؿ. يمكف تخفيؼ الآثار الضارة مثؿ الطفح الجمدي والغثياف  خمبوالقدرة عمى

. يجب مراقبة الكرياتينيف في مغ/كغ/م 40إلى  30ببطء إلى  زيادة الجرعةو  اً كغ يومي/ممغ 20 بػمف خلاؿ البدء  يوـ

 .الديفيرازوكسبعلاج الأثناء  اً يفة الكبد شيريوظو  Proteinuriaالبيمة البروتينية الدـ، 

ديفيراسيروكس أو ديفيبروف كخيار لممرضى الذيف يحتاجوف بالمشاركة بيف الديفيروكساميف و  تـ الإبلاغ عف العلاج

 [37 ,36 ,22] أو الجيازي.عبء الحديد القمبي و/حالة إلى تخفيض سريع في 

                                                                      :Splenectomyالطحال  استئصال3.4.2 

الرئيسي لتضخـ  الكبرى. السبببيتا  التلاسيميا عند مرضىمشكمة شائعة  Splenomegalyتضخـ الطحاؿ يعتبر 

، مما يؤدي إلى تفاقـ تفاقـ انحلاؿ الدـ المزمفإلى  فرط الطحاؿ يؤديخارج النقي.  اءف الكريات الحمر الطحاؿ ىو تكوَ 

استئصاؿ الطحاؿ إذا كاف مف المحتمؿ أف يحسف فقر الدـ ويقمؿ مف  إجراء. يجب قر الدـ وزيادة متطمبات نقؿ الدـف

  وفشؿ النمو. خارج النقويكوف الدـ ت

المكورات ب الإصابة، لأف اً سنوات، عندما يكوف ذلؾ ممكن 5قؿ مف الأالأطفاؿ  عندلطحاؿ يجب تجنب استئصاؿ ا

ضد المكورات الرئوية  اً راحة ضروريقبؿ الج مقاحاتالإعطاء  عتبريلذلؾ عند الأطفاؿ الصغار.  اً الرئوية أكثر شيوع

Pneumococcus المستدمية النزلية مف النوع ب ،Haemophilus Influenzae type bوالمكورات السحائية ، 

Meningococcus بعد استئصاؿ الطحاؿ لعدة سنوات عمى الأقؿ )إف لـ كوقاية . ينبغي وصؼ المضادات الحيوية

 [22] .يكف مدى الحياة(
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 الوحيد المتاح حالياً النيائي ىو العلاج   Bone Marrow Transplantation (BMT) العظاـ نقيزرع  ويبقى 

بالحالات السريرية لممرضى، وتحديداً وجود تضخـ الكبد، ومدى تميؼ   BMTيرتبط خيار . بيتا الكبرى تلاسيميالم

الحديد بشكؿ منتظـ، وبالتالي شدة تراكـ الحديد. في المرضى الذيف لا يعانوف مف عوامؿ الكبد، وتاريخ عممية إزالة 

 Human مستضدات الخلايا البيضاء البشرية ل لمذكورة أعلاه، فإف زرع الخلايا الجذعية مف شقيؽ متطابؽالخطر ا

Leukocyte Antigen HLA))  [38 ,25] ٪.90لو معدؿ بقاء عمى قيد الحياة أكثر مف 

 :Diabetes Mellitus (DM)الداء السكري  3.

أو  الأنسوليفعمؿ  ، أوالأنسوليفسكر الدـ الناتج عف عيوب في إفراز  بارتفاع، يتميز مزمفىو مرض استقلابي 

 [40] استقلاب الكربوىيدرات والدىوف والبروتيف. ات فيكمييما، ويترافؽ مع اضطراب

، أصاب السكري ما يقدر 2000في عاـ ف. العامة مصدر قمؽ عالمي متزايد عمى الصحة DMالسكري  الداءيعتبر 

 مميوف 366، ارتفع ىذا العدد إلى أكثر مف 2011بحموؿ عاـ و مميوف شخص في جميع أنحاء العالـ  171بنحو 

 [42 ,41] 2030.بحموؿ عاـ  اً مميون 552، ويتوقع أف تتجاوز الأرقاـ شخص

 :أنواع الداء السكري1.3 

، داء السكري مف Type 1 Diabetes Mellitusالأوؿ  النمطالسكري ىي داء السكري مف  لمداء أنواع ةثلاثيوجد 

 Gestational Diabetes Mellitus. [42]داء السكري الحممي الو Type 2 Diabetes Mellitus الثاني  النمط

 Insulin Dependent Diabetes Mellitus الأنسولينالداء السكري من النمط الأول المعتمد عمى  1.1.3

Type 1  (T1DM): 

معروؼ وىو المراىقيف والبالغيف دوف سف الأربعيف،  الأنسوليفالنمط الأوؿ المعتمد عمى مف يصيب الداء السكري 

خلايا المنتجة الداء السكري مف النوع الأوؿ عف تدمير الينجـ . Juvenile- onset Typeتقميدياً  بسكري الأطفاؿ 

 .في الجسـ في البنكرياس مف قبؿ الجياز المناعي في الجسـ مما يؤدي إلى الانعداـ التاـ للأنسوليف للأنسوليف
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% مف حالات مرضى 10توجد وسيمة لموقاية مف الإصابة بالنمط الأوؿ مف الداء السكري والذي يمثؿ حوالي  لا

مع المراقبة المستمرة لمستويات الغموكوز وضبط  مدى الحياة الخارجي الأنسوليف حقفتتـ معالجة ىذا النوع ب السكري.

 [43] والنشاط البدني. غذاءباليتعمؽ حياة المريض خاصة فيما  أسموب

 Non-Insulin Dependent Diabetes الأنسولينالداء السكري من النمط الثاني غير المعتمد عمى 2.1.3 

Mellitus Type 2  (T2DM): 

٪ إلى 90السكري، والذي يمثؿ  لمداء الشكؿ الأكثر شيوعاً  الأنسوليفالداء السكري النمط الثاني غير المعتمد عمى  يُعدّ 

 . السكريالداء  حالات٪ مف جميع 95

ف ، إلا أف الأنسوليف المكوَ وخلافاً لمنمط الأوؿ مف الداء السكري فإف جسـ المريض مازاؿ قادراً عمى تكويف الأنسوليف

. علاوة بدخوؿ الغموكوز إلى خلايا الجسـلمسماح  تـ إفرازىا غير كافيةأو أف الكمية التي  ئاً وصولو لمدـ بطييكوف 

تكوف لدييا فّ خلايا الجسـ عمى ذلؾ لا يتمكف الأنسوليف الموجود في الأوعية الدموية مف إعطاء مفعولو الصحيح لأ

مكانية إدخاؿ مما يسبب عدـ إ، بصورة صحيحة لو الأنسوليفتستجيب مستقبلات  حيث لاضد الأنسوليف  مقاومة

ضد الأنسوليف والخمؿ في إفرازه ىو التناغـ بيف الاستعداد الوراثي  المقاومةإف السبب في  الغموكوز إلى خلايا الجسـ.

 سموؾ المخاطرة الصحية كزيادة الوزف وقمة الحركة.و 

، مثؿ أمراض القمب والأوعية الدموية، الاعتلاؿ مضاعفات T2DMما يصاحب الأشخاص الذيف يعانوف مف غالباً 

الأفراد السكري والمضاعفات المرتبطة بو مف نوعية حياة  الداءقمؿ يُ العصبي السكري، اعتلاؿ الكمية واعتلاؿ الشبكية. 

 [44]ة. د أعباء اقتصادية واجتماعية ىائمولّ ويُ 

للأشخاص  في العلاج الأوؿخيار باتباع الحمية وممارسة الرياضة لأف تخفيؼ الوزف ىو ال معالجة ىذا النوع بدايةً  تتـ

لمتحكـ في  غير كاؼٍ وعندما يكوف ذلؾ ، الأنسوليفالحصوؿ عمى وزف طبيعي والتقميؿ مف مقاومة  بيدؼالمصابيف 

أو  الأنسوليفية الفموية الخافضة لسكر الدـ أو بإما بالأدو الذي يكوف  لمعلاج الدوائي يتـ المجوء سكر الدـمستوى 

 [45] يما معاً.يكم
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  :Gestational Diabetes Mellitus (GDM) الداء السكري الحممي 3.1.3

الأرقاـ  تختمؼ كفول وعادة ما يختفي بعد الولادة. ،٪ مف حالات الحمؿ5حوالي  في يسكري الحممالداء اليحدث 

مف المتوقع أف يزداد انتشار المرض مع و  مة والخصائص الديموغرافية لمسكاف،لممعايير المستخد اختلافاً كبيراً وفقاً 

عمى كؿ مف الأـ والطفؿ بسبب تؤدي الإصابة بالداء السكري الحممي إلى أخطار صحية كبيرة استمرار وباء السمنة. 

، نقص Dystociaولادة ال، عسر Macrosomia الجنيف عممقةدة القيصرية والعمميات الجراحية، زيادة خطر الولا

المصابات بػ تتعرض النساء  Hyperbilirubinemia.  دة وفرط بيميروبيف الدـسكر الدـ عند الأطفاؿ حديثي الولا

GDM  ً2 النمطالسكري مف  بالداءلخطر متزايد للإصابة  أيضا (T2DM في السنوات التالية لحمميف و ) يكوف

 [46] .في وقت مبكر مف الحياة T2DMليف أكثر عرضة للإصابة بالسمنة وأطفا

 :Signs And Symptoms Of Diabetesعلامات وأعراض الداء السكري 2.3 

قد لا يعاني بعض الأشخاص المصابيف بالداء و تختمؼ أعراض الداء السكري اعتماداً عمى مقدار ارتفاع سكر الدـ، 

أية أعراض في البداية. أما الأشخاص المصابوف بالداء السكري النمط السكري النمط الثاني وما قبؿ الداء السكري مف 

 الأوؿ فتميؿ الأعراض لدييـ إلى الظيور بسرعة وتكوف أكثر حدة.

الجوع ، التعب والوىف، زيادة العطش و كثرة التبوؿ والثاني:بعض علامات وأعراض الداء السكري مف النمط الأوؿ 

 [47] . شفاء الجروح ببطءالتيابات المجاري البولية، ، فقداف الوزف غير المبرر، الشديد

 :Diagnosis Of Diabetes Mellitus تشخيص الداء السكري3.3 

تخاذ الإجراءات العلاجية المناسبة، حيػث لاالمخبرية  تحاليؿالمجموعة مف يتـ تشخيص الداء السكري مف خلاؿ إجراء 

فحوصػات ، أفّ أىػـ ال2018عػاـ American Diabetes Association (ADA ) لمسكري جمعية الأمريكيةالذكرت 

 في تشخيص داء السكري النمط الثاني يجب أف تتضمف الآتي:حاليا ً  المخبرية المتبعة

  اختبار غموكوز الدـ الصياميFasting Plasma Glucose Test (FPG): 

سػػػاعات بالنسػػػبة  6سػػػاعات عمػػػى الأقػػػؿ بالنسػػػبة لمبػػػالغيف، و 8تبمػػػغ بعػػػد مػػػدة صػػػياـ عمػػػى الريػػػؽ يُجػػػرى ىػػػذا الفحػػػص 

 ~ دؿممغ/ 126 يُعادؿلمدـ الوريدي أكثر أو  سكري عندما يكوف غموكوز البلازماالداء للأطفاؿ، ويُشخص 
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 منفصميف.(، في اختباريف ؿ /مموؿ 7)  

  العشوائي  الوريدياختبار غموكوز الدـRandom Plasma Glucose Test: 

، وبغض النظر عف  الوجبات الغذائية، ويُعد الشخص مصاباً  بالسكري تناوؿ يُجرى ىذا الفحص في أي وقت مف اليوـ

داء الراض مع وجود أع(، ؿ /مموؿ 11.1~ )دؿممغ/ 200ؿ عندما يكوف غموكوز بلازما الدـ الوريدي أكثر أو يُعاد

 . مبررالوزف غير ال، وفقداف كثرة التبوؿ فرط العطش، :السكري مثؿ

 اختبار تحمؿ الغموكوز الفموي  Oral Glucose Tolerance Test(OGTT): 

مف الغموكوز ممغ/كغ  0.9سكرياً ), ثـ يُعطى المريض سائلًا بعد صياـ المريض طواؿ الميؿ يُقاس مستوى سكر الدـ

 في الماء( عف طريؽ الفـ، وتُختبر مستويات سكر الدـ دورياً  كؿ نصؼ ساعة لمدة ساعتيف.محموؿ 

لكف ليس بشكؿ قاطع لأف نتيجة و يتـ إجراء ىذا الاختبار لدى الأشخاص الذيف تـ تشخيص إصابتيـ بالداء السكري 

ولا حاجة لإجراء ىذا الاختبار  بيف الحالة المرضية والسميمة_ اختبار غموكوز الدـ الصيامي لدييـ كانت حدية _

 ممغ/دؿ. 160مف  لدييـ نتيجة أعمى اختبار الغموكوز الصياميلتشخيص الداء السكري لدى الأشخاص الذيف يظير 

 يكوف الشخص مصاب بالداء السكري عندما يتوفر أحد الشروط التالية:و 

i. مموؿ/ؿ10   ~ ممغ/دؿ 180 مستوى الغموكوز بعد ساعة. 

ii.  مموؿ/ؿ 8.6 ~ممغ/دؿ 155مستوى الغموكوز بعد ساعتيف. 

iii.  مموؿ/ؿ7.8 ~ ممغ/دؿ 140مستوى الغموكوز بعد ثلاث ساعات. 

  السكري  الدـ خضاباختبارGlycosylated  Hemoglobin (HbA1C:) 

المئوية لسكر يتـ قياس النسبة  ختبار.سابقة للاأسابيع  6-8توسط مستوى السكر في الدـ يُشير فحص الدـ ىذا إلى م

؛ فكمما كانت مستويات السكر في الدـ مرتفعة كانت نسبة الخضاب السكري مُرتفعة عف الخضابالدـ المقترف ب

في اختباريف منفصميف مف الخضاب الكمي %  6.5أكبر أو يساوي HbA1c عندما يكوف مستوى   تراكيزىا الطبيعية.

 [48] فيذا يدؿ عمى الإصابة بالداء السكري.
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 :Prediabetesما قبل السكري  4.3

في الدـ فوؽ المعدؿ الطبيعي ولكنيا أقؿ مف  موكوزالغنسبة  حيث تكوفىي حالة متوسطة مف ارتفاع السكر في الدـ 

 [49] السكري. الداءب مستويات الإصابة

لدـ في ا سكرلم المتوسطرتفاع الا( مرض ما قبؿ السكري بأنو حالة مف ADA) مسكريل جمعية الأمريكيةالعرفت 

 :باستخداـ ثلاثة معالـ أساسية

(i) [ ( /ؿمموؿ 5.6) ممغ/ دؿ 100بيف  بعد الصياـمستويات الغموكوز في البلازما تتراوح  اختبار الغموكوز الصيامي

 .([/ؿمموؿ 6.9/دؿ )ممغ 125 -

 (ii ) الفموي  الغموكوزأو اختبار تحمؿOGTT [  عف طريؽ  الغموكوز بعد إعطاء السكر بساعتيفتتراوح مستويات

 .([/ؿمموؿ 11.0/ دؿ )ممغ 199( إلى /ؿمموؿ 7.8ممغ/ دؿ ) 140مف  الفـ

(iii )السكري الخضاب اختبار (HbA1c) لتشخيص ٪  6.4٪ إلى  5.7مف مستوى الخضاب السكري يتراوح  حيث

  [40] .ما قبؿ السكريمرض ب الإصابة

 :Insulin Resistance الأنسولينمقاومة 5.3 

العوامؿ  مف ( بسبب العديدIR) الأنسوليفمقاومة موكوز. تحدث رئيسي لتوازف الغالمنظـ ال اليرموف ىو الأنسوليف

في الفيزيولوجيا المرضية في  اً ميم اً ، وتمعب دور موكوزإلى ضعؼ تحمؿ الغ الأنسوليفتؤدي مقاومة الوراثية والبيئية، و 

 [51 ,50] .السكري الداءتطور 

مف الميـ تصنيؼ الأفراد الذيف يعانوف و قبؿ وقت طويؿ مف ظيور علامات المرض.  الأنسوليفيمكف تحديد مقاومة 

حيث  ،قد يظؿ دوف تشخيص لفترة طويمة الأنسوليفوعلاجيـ في أقرب وقت ممكف، لأف فرط  الأنسوليفمف مقاومة 

 [52 ,50] .كتشاؼ الفوري يوفر تدابير وقائية ميمةالاأف 

، والذي قدـ المعادلة Homeostasis Model Assessment  (HOMA) قانوف الػ، أُنتج اً عام 15منذ أكثر مف 

 [53 ,50] بالاعتماد عمى مقاييس الصياـ المتزامنة للأنسوليف والغموكوز.بيتا ووظيفة الخمية  الأنسوليفلتقدير مقاومة 
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 :Insulin الأنسولين 1.5.3

 51دالتوف، يحتوي عمى  6000وزنو الجزيئي  Polypeptidesىو ىرموف بروتيني متعدد البيبتيدات  الأنسوليف

، وترتبط السمسمتاف بوساطة جسور ثنائية الكبريت Bو A مُرتبة في سمسمتيف  Amino Acidحمضاً أمينياً  

Disulfide Bridges. 

 

 : بنية الأنسوليف(2)الشكؿ 

في خلايا بيتا  Rough Endoplasmic Reticulumفي الشبكة الإندوبلازمية الخشنة  الأنسوليفع طنيُص

حمضاً أمينياً ، تُعرؼ ىذه  84مؤلفة مف  Single Polypeptideالبنكرياسيّة عمى ىيئة سمسمة ببتيدية متعددة مفردة 

 .الأنسوليففعاؿ ليرموف الغير الشكؿ ، وىو Proinsulin الأنسوليفالسمسمة بطميعة 

، تنتقؿ ىذه الطميعة إلى جياز غولجي، Bو A ، وسمسمتيف C (C-Peptide)الأنسوليف مف الببتيدتتكوف طميعة 

 طرحيا مف الخمية. يتـ يبات موجودة في جدار الخمية، ثـ وتُخزف بعد ذلؾ في حب

ط      بإزالة الببتيد المرتب Insulin ي يتـ تحويميا إلى الشكؿ الفعّاؿالمجرى الدمو الأنسوليف إلى قبؿ تحرير طميعة 

.C-Peptide [54] 

مع  ، لذلؾ[55] الأنسوليفلقياس مقاومة  ياً النيج الأكثر عمم منذ فترة طويمة يالصيام الأنسوليفقياس مستوى يعتبر 

 اً ونظر  [56] ، قبؿ ظيور المرض السريري.في وقت مبكر الأنسوليفاؼ مقاومة ، يمكف اكتشالموثوؽ الأنسوليففحص 
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 الأنسوليفمقاومة لتقدير  يمالصيا الأنسوليف، فإف استخداـ تناوؿ الطعاـتغير بسرعة بعد موكوز تلأف مستويات الغ

 .بأكممو الميؿيجب أف يتـ بعد صياـ 

لكنيا تترافؽ مع ارتفاع في  طبيعيةضمف الحدود ال يموكوز الصيامغلامستويات مقاومة الأنسوليف عندما تكوف  تحدث

 [57] الداء السكري. الأنسوليف المرتفعة بتطور تنبئ مستوياتبالتالي و  .مستويات الأنسوليف الصيامي

HOMA 2.5.3: 

وىي طريقة تستخدـ لقياس  Matthews) .)[58]العالـ  مف قبؿ 1985لأوؿ مرة في عاـ  HOMA وضع نظاـ الػتـ 

. تعتمد C))أو الببتيد الصيامي  الأنسوليفموكوز و الغووظيفة خلايا بيتا بالاعتماد عمى مستويات  الأنسوليفمقاومة 

الغموكوز  تراكيز، بينما يتـ تنظيـ المصميةموكوز الغ أثر خلايا بيتا في البنكرياس بتراكيزعمى ت الأنسوليفمستويات 

 خلايا بيتاوظيفة  ضعؼ ، فإفالكبد. وبالتالي عمى خلايا الأنسوليفتأثير ة موكوز بوساطإنتاج الغخفض عف طريؽ 

 [61-59] .الغموكوزقبؿ المحفز مف  الأنسوليفستعكس استجابة متناقصة لإفراز 

موكوز الكبدي. لقد أثبت المتناقص للأنسوليف عمى إنتاج الغمف خلاؿ التأثير  الأنسوليف، تنعكس مقاومة وبالمثؿ 

 .الأنسوليفأنو أداة سريرية ووبائية قوية لتقييـ مقاومة  HOMAنموذج 

معادلتيف الأولى تعبر عف مقاومة الخلايا للأنسوليف عف طريؽ  الغموكوز - لأنسوليفاتوازف  HOMA الػ يصؼ

 والثانية عف إنتاج خلايا بيتا في البنكرياس للأنسوليف.

 :Insulin Resistance Index لأنسولينامشعر مقاومة 1.2.5.3 

HOMA-IR وحدة  في ميكرو الأنسوليفتركيز  قياستـ ي: 22.5( / الصيامي الأنسوليف×  الصيامي موكوز= )الغ

 الأنسوليفأخرى باستخداـ قيـ بمعادلة  اً تُحسب أيض β. في حيف أف دالة الخمية /ؿمموؿموكوز في الغو  ؿم/دولية

 .يموكوز الصياموالغ
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  : Insulin Production Indexلأنسولينا مشعر إنتاج 2.2.5.3

HOMA _%B  خلايا القاعدي ل الأنسوليف. وىو علامة عمى إفراز الأنسوليفىي متغير آخر يشير إلى نشاط

 [62] .البنكرياس

HOMA _%B  =(20  ×الصيامي الأنسوليف/) في أيضاً يتـ قياس تركيز الأنسوليف  (.3 –موكوز الصيامي)الغ

 [61] ميكرو وحدة دولية/مؿ والغموكوز في مموؿ/ؿ

 :Assessment of Iron Status in the Body تقييم حالة الحديد في الجسم4. 

 بواسطة الفحوصات المخبرية. مختمفةيمكف تقييـ نقص الحديد أو زيادتو عف طريؽ قياس مؤشرات كيميائية حيوية 

مف كمية الحديد في الجسـ الذي يدور مرتبطاً في المقاـ الأوؿ مع  اً البلازما أو المصؿ جزءالحديد في تعتبر كمية 

 :لتقدير مستوى الحديد في البلازما أو المصؿ ائؽاؾ ثلاث طر ىن. transferrinالترانسفيريف 

 .دؿ / راـميكروغمحتوى الحديد لكؿ وحدة حجـ في ل( قياس إجمالي 1 

محديد ل الرابطةعدد مواقع الربط لذرات الحديد عمى الترانسفيريف، والمعروفة باسـ السعة الكمية ل( قياس إجمالي 2 

Total Iron-Binding Capacity  / دؿفي ميكروغراـ. 

نسبة تشبع الحديد والمعروفة بشغميا يفيريف التي الترانس( تقدير النسبة المئوية لموقعي الارتباط عمى جميع جزيئات 3 

 الترانسفيريف.

، ووجود اختلاؼ التركيز خلاؿ ساعات النيارومع ذلؾ، يمكف أف يحدث تبايف بيولوجي ممحوظ في ىذه القيـ نتيجة  

 عدوى أو حالات التيابية وتناوؿ الحديد في الآونة الأخيرة. 

الجسـ في معظـ الظروؼ. يعكس تركيز الفيريتيف في الحديد  زوفمخ عمى اً جيد اً مؤشر  ferritinفيريتيف المصؿ  يُعدّ 

 12)أقؿ مف  الحديد؛ عندما يكوف التركيز منخفضاً  زوفحالة مخ نانوغراـ/ مؿ 15عندما يكوف أكبر أو يساوي 

  الحديد.  زوفسنوات( يتـ استنزاؼ مخ 5<  لمدة ؿمغراـ / نانو  15سنوات وأقؿ مف  5لمدة تقؿ عف  ؿم/  راـغنانو 

 في حالة يمكف أف يرتفع تركيزه في المصؿمف بروتينات الطور الحاد لذا ومع ذلؾ، فإف الفيريتيف عبارة عف بروتيف 
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لحديد عند ا فرط حمؿلتقييـ  اً لمصؿ ىو الاختبار الأكثر استخدامإف تقدير مستويات فيريتيف ا .الالتيابات أوالعدوى 

)عادةً بعد نقؿ الدـ  ؿم/  راـنانوغ 1000الكبرى. وعندما يصؿ مستوى الفيريتيف في الدـ إلى بيتا  التلاسيميامرضى 

 [63 ,62] كنقطة لبدء علاج إزالة معدف الحديد. اً عمومذلؾ المرة العاشرة إلى الثانية عشر(، يُؤخذ  في

 Relationship between the التلاسيميا ومرض العلاقة بين تطور الداء السكري5. 

Development of Diabetes and β- thalassemia Major: 

المطموبة لمحفاظ عمى  متكررةال نقؿ الدـبسبب عمميات بيتا الكبرى مف فرط حمؿ الحديد  التلاسيميا مرضىيعاني 

حيث تحتوي وحدة واحدة  [65 ,64]زيادة امتصاص الحديد. خلاؿ ات الدـ الحمراء وكذلؾ مف يمستويات كافية مف كر 

 مرة ضعؼ كمية الحديد التي تدخؿ الدورة الدموية اليومية مف خلاؿ الأمعاء. 100مف الدـ عمى ما يصؿ إلى 

القدرة عمى التسبب في تمؼ  اً أيض يممؾ و، ولكنكعامؿ مساعد للأكسدة ونقؿ الإلكتروف اً أساسي اً يمعب الحديد دور 

 [65]إذا لـ يتـ تنظيمو بعناية، وربطو عندما تزيد مستوياتو الحرة. الأنسجة بسبب الأكسدة الحاصمة 

لأنسوليف ونقص إنتاج الأنسوليف الأنسجة لمكف أف تسبب مقاومة ييد مف الدراسات أف زيادة الحديد وقد أظيرت العد 

 [68-65]. التلاسيمياالمذاف يمثلاف الحالة السابقة للإصابة بالداء السكري عند مرضى 

في  المتاف تحدثاف بسبب فرط حمؿ الحديد الأنسوليفوانخفاض إفراز  الأنسوليفساىـ كؿ مف مقاومة ت وبالتالي

 التوازف. وقد ظير ذلؾ مف خلاؿ تقييـ نموذج الكبرى بيتا التلاسيمياالسكري لدى مرضى  بالداءالإصابة 

Homeostasis Model Assessmentواختبار الأنسوليفمستويات و ، موكوز عف طريؽ الفـتبار تحمؿ الغ، واخ ،

ي وقت أبكر مف مقاومة فقد تظير  الأنسوليفعيوب إفراز أف  ووجدت بعض الدراسات [64] .موكوزلغتحمؿ ا

 [69 ,65] .الأنسوليف

في الدـ لممشاركة في  الأنسوليفث بعد فترة مزمنة مف فرط يحدبيتا خلايا  استنفاذفي حيف تشير فرضية جديدة إلى أف 

تـ دعـ ىذه الفكرة بشكؿ أكبر مف خلاؿ الدراسات التي  [11] الكبرى.بيتا  التلاسيمياالداء السكري عند مرضى حدوث 

 [13 ,12] الكبرى. بيتا التلاسيمياووظيفة خلايا بيتا عند مرضى  الصيامي الأنسوليفمستوى في أبمغت عف ارتفاع 
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 Assessment of Liver Function in التلاسيميايفة الكبدية عند مرضى تقييم الوظ6. 

Patients with β- thalassemia Major 

لدراسة نخر الكبد. ىذه  اً وتكرار  ىي أكثر المؤشرات استخداماً  Amino Transferase  إف الناقلات الأمينية

، المسمى سابقاً ناقمة الأميف  Aspartate Amino Transferase (ASTناقمة أميف الأسبارتات  -نزيمات الأ

( وناقمة Serum Glutamate Oxaloacetic Transaminase - SGOTالغموتامات و الأوكسالات  بيفالمصمي 

ات البيروفي بيف ناقمة الأميف المصمي اً ، المسمى سابق Alanine Amino Transferase (ALTالأميف الألانيف  

  .(Serum Glutamic Pyruvate Transaminase - SGPT والغموتامات

مض نقؿ الأحماض الأمينية الأسبارتات والألانيف عمى التوالي إلى مجموعة كيتو مف ح الأنزيمات السابقة حفزت

 موتاريؾ. كيتوغ

AST : alanine + α ketoglutarate = oxaloacetate + glutamate 

ALT: alanine + α ketoglutarate = pyruvate + glutamate  [70] 

موجود في مجموعة واسعة مف الأنسجة مثؿ القمب  ASTالػ في الكبد ولكف  بالدرجة الأولى ALT الػ يتواجد

، / ؿدولية وحدة  34إلى  5 مف ASTالمعدؿ الطبيعي لػ يبمغ  [72-70]والعضلات الييكمية والكمى والدماغ والكبد. 

 [73] .ؿ/ دوليةوحدة  55-0 بيف ALTالمعدؿ الطبيعي لػ بينما يتراوح 

ؿ الكبد والعضلات الييكمية. بتراكيز أعمى في القمب بالمقارنة مع أنسجة الجسـ الأخرى مث AST الػ ور عمىتـ العث

ما يترافؽ ىذا  في المرضى الذيف يعانوف مف تميؼ الكبد وحتى في أمراض الكبد وعادةً  AST الػ سود ارتفاعيما  اً غالب

 . ALTالػ  مع زيادة في الارتفاع

أف يمكف كيز أكبر في الكبد مقارنةً بأنسجة الجسـ الأخرى. اتر بفي الكمى والقمب والعضلات و  ALT الػ تـ العثور عمى

وحدة  500أكبر مف قيـ ل ALT الػ مستوياتارتفاع  لوحظ .ALT الػ مستوياتب اً ارتفاعخلايا الكبد لإصابة تسبب أي 

الأشخاص الذيف يعانوف مف الأمراض التي تصيب خلايا الكبد في المقاـ الأوؿ مثؿ  عندفي معظـ الأحياف  ؿ/دولية

صابة الكبد الإقفارية )صدمة الكبد( وتمؼ الكبد الناجـ عف السـ.   [74]التياب الكبد الفيروسي وا 
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 التلاسيمياة بالداء السكري وارتفاع خمائر الكبد عند مرضى العلاقة بين الإصاب 7.

 The Relationship between Diabetes and High Liver Enzymes in 

Patients with β- thalassemia Major: 

في العديد مف الدراسات. ولا  التلاسيمياتـ تسجيؿ ارتفاع في نسبة الإصابة بالداء الييموسيدريني الكبدي عند مرضى 

 خمببتخداـ العلاج بيتا الكبرى عمى الرغـ مف اس التلاسيمياالمرضى الذيف يعانوف مف  عند اً يزاؿ التميؼ الكبدي شائع

 يميو التدخؿ السريع قد يمنع تطور مرض الكبد.و ، فإف التشخيص المبكر والدقيؽ لأمراض الكبد . وبالتاليالحديد

 الحديد الحر شديد السميةإف الكبد ىو الموقع الرئيسي لتخزيف الحديد والموقع الوحيد لتوليؼ الترانسفيريف والفيريتيف. 

 ؤدي إلى الثاني الذي ي لسببىذا التشكؿ لمجذور الحرة اوف . قد يكالأنسجة الدىنيةإنتاج الجذور الحرة في  عمى يحفز

 [75] الأذية بعد الحمؿ الزائد لمحديد.إصابة خلايا الكبد ب

في استقلاب الكربوىيدرات لأنو مسؤوؿ عف توازف مستويات الغموكوز في الدـ عف طريؽ تكويف  اً ميم اً يمعب الكبد دور 

نتيجة  تحمؿ الغميكوجيف. في حاؿ وجود أي أذية كبدية، فإف التوازف الاستقلابي لمغموكوز يكوف ضعيفاً و الغميكوجيف 

٪ مف المرضى 96ما يصؿ إلى قد يعاني  والداء السكري. الغموكوزلاضطرابات مثؿ مقاومة الأنسوليف وعدـ تحمؿ 

 [76] السكري.  الداءمف  منيـ٪ 30قد يعاني الغموكوز و تميؼ الكبد مف عدـ تحمؿ  لدييـالذيف 

بالإضافة إلى زيادة الأحماض الدىنية الحرة  الغموكوزتحمؿ و  الأنسوليفحساسية  بقمة مرتفعال ALT الػ ارتبط مستوى

التياب الكبد المزمف أو ب المصابيف التلاسيمياعند مرضى  ALTالػ قيـ  ر ارتفاع يفستـ ت [77 ,75] .والدىوف الثلاثية

 [12] أحد الآليات المسببة لعدـ تحمؿ الغموكوز والداء السكري.بأنيا تشمع  الكبد 

لغموكوز غير طبيعي أعمى مف القيـ ااختبار تحمؿ الذيف لدييـ  التلاسيميا مرضىعند  ALTو AST الػ وكانت قيـ

 [78] لغموكوز طبيعي.الدييـ اختبار تحمؿ  المرضىبيف 

معرضوف لخطر مضاعؼ  ؿوحدة دولية/ 50أكثر مف  ALTمستويات  يممكوفإلى أف الأطفاؿ الذيف  تمت الإشارة

مقاومة إمكانية حدوث ذلؾ ب وتـ تفسير. impaired fasting glucoseلإصابة باختلاؿ الغموكوز الصيامي ل
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قدرة الأنسوليف عمى كبح قبط ضعؼ في وبالتالي  كبد )بسبب الحمؿ الكبدي لمحديد(،للأنسوليف عمى مستوى ال

 [79]. مف الكبد، وكذلؾ عمى مستوى العضلات الغموكوز

 

 

 

 

 

 

 

 



 

31 
 

 

 

 

 الثاني الفصل

 الجزء العممي

 

 

 

 

 

 

 

 



 

32 
 

 :Materials & Methodsالمواد وطرائق العمل  8.

 :Samplesالعينات المدروسة  1.8

تـ إجراء الجزء العممي مف ىذا البحث في مخابر المشفى الوطني في تـ أخذ العينات مف مركز التلاسيميا في حماه، و 

تشخيص الإصابة تاريخ لحديد المستخدـ، اخالب معمومات مف المريض مثؿ الاسـ، العمر، نوع الوقد تـ أخذ  ،حماه

 أخرى، أيضاً تـ قياس الطوؿ والوزف لممريض، وتـ استثناء الحالات التالية مف الدراسة:، وجود أمراض التلاسيمياب

 .ألفا التلاسيميامرضى  -

 .الوسطى والصغرىبيتا  التلاسيميامرضى  -

 .سنوات 3المرضى الذيف أعمارىـ أقؿ مف  -

 الاستبيان الذي تم الاعتماد عميه من أجل جمع معمومات من المرضى:

، نحيطؾ عمماً بأف ىذا الاستبياف يخدـ بحثاً عممياً في جامعة البعث، فيرجى ممؤه بمعمومات مالئ الاستبياف  المحترـ
 دقيقة وبخط واضح قدر الإمكاف. يرجى التفضؿ بالإجابة عمى كامؿ الأسئمة ولكـ وافر الاحتراـ:

 ...................                      العمر ▪          ......................             ة/المريض اسـ ▪

 ............       الياتؼ رقـ ▪...................                                 الجنس ▪

 .................... الطوؿ ▪...................                                  الوزف ▪

 ...................................  ؟بالتلاسيميا إصابتؾ تشخيص تمت متى ▪

 المعالجة:............................... ومدة الجرعة مع المتناولة الأدوية ذكر يرجى ▪

 ما ىي تكرارية حدوث نقؿ الدـ؟ ................................. ▪

 لا Oنعـ           O   الداء السكري؟                    أعراض ي/لديؾ يوجد ىؿ ▪

 لا Oنعـ           O                      بالسكري؟ مثبتة إصابة ي/لديؾ يوجد ىؿ ▪

 لا Oنعـ           O                             الحديد؟ مخمب بتناوؿ ي/تمتزـ ىؿ ▪

 لا Oنعـ            O        بالتلاسيميا؟ مصابيف الأولى الدرجة مف أقارب لديؾ ىؿ ▪

 لا Oنعـ           O      ىؿ لديؾ أقارب مف الدرجة الأولى مصابيف بالسكري؟     ▪
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 تيتيف:إلى المجموعتيف الآ اتتقسيـ العين تـ

، جمعت مف مركز التلاسيميا في حماه تا الكبرىبي التلاسيميا( عينة دـ عشوائية لأشخاص مصابيف ب90) -

 سنة. 38وسنوات  3بيف ، تراوحت أعمارىـ اً ذكر ( 41و) أنثى( 49العينة عمى ) شممتو 

( 3، تراوحت أعمارىـ بيف )أنثى( 11( ذكور و)9( عينة دـ عشوائية لأشخاص أصحاء، حيث شممت )20) -

 ( مف العمر لغرض إجراء المقارنة مع مجموعة المرضى.34)و

 سنة، 20سنوات ولغاية  10سنوات، ومف  10مف أصغر ثلاث مجموعات؛ حسب العمر إلى  اتثـ قسمت العين

 سنة. 20وأكبر مف 

 :Instruments And Equipmentالأجهزة والأدوات المستخدمة 2.8 

 لقياس مستويات الأنسوليف الصيامي. Chem Well / USAجياز  -

 لقياس مستويات الفيريتيف. I-chroma / Koreaجياز  -

 .Spectrophotometerجياز مقياس الطيؼ الضوئي  -

 .أنابيب إبيندروؼ -

 .رؤوس ميكروبيبت -

 أنابيب جافة. -

 .مؿ  5محقنة  -

 .بيندروؼالإحامؿ لنقؿ أنابيب  -

 :Materials Usedالمواد المستخدمة  3.8

 .Italy / DiaMetra عتيدة لقياس الأنسوليف في الدـ -

 .Spanish / Biosystem عتيدة لقياس الغموكوز في الدـ -

 AST  /.Spanish / Biosystemعتيدة لقياس ناقمة الأميف الأسبارتات  -



 

34 
 

 .ALT  /Spanish / Biosystemعتيدة لقياس ناقمة الأميف الألانيف  -

 . Korea / icroma/عتيدة لقياس الفيريتيف  -

 :طريقة العمل4.8 

  جمع العينبت:

ساعة،  12-8مؿ مف الدـ في حالة الصياـ  5جمعت عينات الدـ مف الأصحاء والمرضى، حيث تـ سحب 

 :الوريد المرفقيبوضعية الجموس مف و 

في أنابيب بلاستيكية معقمة جافة، مع تركيا نصؼ ساعة في حماـ مائي بالدرجة دـ مؿ  5وضع الػ  ـت -

37◦ C  ، بعد ذلؾ تـ فصؿ المصؿ بجياز الطرد المركزيcentrifuge  دورة/ الدقيقة لمدة  3000بسرعة

 دقائؽ. 10

 تـ تقسيـ المصؿ إلى جزأيف: -

 .(ALT، قياس ASTجراء الفحوص الكيميائية الحيوية )قياس الغموكوز الصيامي، قياس لإالجزء الأوؿ:  ▪

وغمفت الأنابيب C◦20- في درجة حرارة مف المصؿ في أنابيب إبيندروؼ  الباقيحفظ تـ الجزء الثاني:  ▪

 .بورؽ البارافيف لقياس الأنسوليف والفيريتيف

 :Serum Glucose Measurementقياس غموكوز المصل 1.4.8 

 :Principleالمبدأ  ▪

 H2o2، إف بيروكسيد الييدروجيف Glucose Oxidaseتـ قياس تركيز الغموكوز بعد الأكسدة الأنزيمية بوجود أنزيـ 

 Quinoneimine، فيتكوف مركب Peroxidaseبوجود أنزيـ  aminoantipyrine-4المتكوف سوؼ يتفاعؿ مع 

 وفؽ التفاعلات التالية: ، وذلؾفي مصؿ الدـمع تركيز الغموكوز  طرداً  يمتمؾ شدة لونية تتناسبالذي 

Glucose + 1/2 O2+ H2O     glucose oxidase         Gluconate + H2O2 

2 H2O2 + 4- Aminoantipyrine + Phenol    Peroxidase      Quinoneimine + 4H2O 
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 :Procedureطريقة العمؿ  ▪

 :2الآتية كما ىو موضح في الجدوؿ  الطريقةتتـ معايرة الغموكوز وفؽ 

 .مصؿ الدـ عمىالغموكوز  اختبار: طريقة عمؿ (2)الجدوؿ 

   Standardأنبوب العياري  Blankأنبوب الشاىد   Sampleأنبوب العينة  

 Standardالمحموؿ العياري  ميكرولتر  10 - -

 Sampleالعينة  - -  ميكرولتر  10

 Aمحموؿ الكاشؼ  مل  1.0 مل 1.0 مل 1.0 
، وبعد تصفير جياز مقياس الطيؼ ˚37Cدقائؽ في الحماـ المائي بدرجة  5بشكؿ خفيؼ وتُركت لمدة  الأنابيبرُجت 

 .نانومتر  500لكؿ مف العينة والعياري والشاىد عند طوؿ موجة  الامتصاصيةالضوئي عمى الماء المقطر، تـ قياس 

 :Calculationالحساب  ▪

   تركيز العياري  Χ ( A standardامتصاصية العياري  /  A sampleامتصاصية العينة  ) تركيز الغموكوز ممغ/دؿ =

C standard ؿمموؿ  5.5  =تركيز العياري ، حيث أف/. 

 

 :ASTقياس ناقمة الأمين الأسبارتات 2.4.8 

 :Principleالمبدأ  ▪

و   oxaloacetateمشكمة  Oxoglutarate -2إلى  Aspartateبنقؿ مجموعة الأميف مف الػ  AST  الػ يقوـ

Glutamate يتـ تحديد تركيز ،AST ؿ معدؿ تناقص مف خلاNADH  مف خلاؿ نانومتر   340عند طوؿ موجة

 .MDHتأثير أنزيـ مالات ديييدروجيناز 

Aspartate + 2- Oxoglutarate               AST                 Oxalacetate + Glutamate 

Oxalacetate + NADH + H+                  MDH                 Malate + NAD+ 



 

36 
 

 :Procedureطريقة العمؿ  ▪

في أنبوب  Aمف الكاشؼ مؿ  4 مع Bالكاشؼ  مفمؿ  1بجمع  Working Reagentتـ تحضير محموؿ الكاشؼ 

 .دقائؽ 5في الحماـ المائي لمدة  37C˚محموؿ الكاشؼ والعينة بدرجة تـ حضف كؿ مف  قميلًا. الأنبوب رُجثـ 

 :3الآتية كما ىو موضح في الجدوؿ  الطريقةوفؽ  AST الػ معايرة تمت

 مصؿ الدـ. عمى AST اختبار الػ: طريقة عمؿ (3)الجدوؿ 

 ˚Reaction temperature 37Cدرجة التفاعؿ 

 Working Reagentمحموؿ الكاشؼ 

 Sampleالعينة 

 مؿ  1.0

 ميكرولتر  50

الامتصاصية ومف ثـ تـ قياس  . تـ التصفير عمى الماء المقطروتركت لمدة دقيقة واحدةرُجت الأنابيب بشكؿ خفيؼ 

 .,A3   A1, A2 ثلاث قراءات متتالية بفارؽ دقيقة واحدة، ثـ أخذت A0الأولى 

 الػ ثـ تـ حساب تركيز، A/minΔ، ثـ تـ حساب متوسط فرؽ الامتصاصيات الامتصاصياتؽ بيف و تـ حساب الفر 

AST بضرب  وحدة دولية/ؿ بالAΔ  3333بػ. 

 

 :ALTقياس ناقمة الأمين الألانين 3.4.8 

، Glutamateو  pyruvateمشكمة  Oxoglutarate -2إلى  Alanineبنقؿ مجموعة الأميف مف الػ  ALT الػ يقوـ

مف خلاؿ تأثير أنزيـ نانومتر   340عند طوؿ موجة NADHمف خلاؿ معدؿ تناقص  ASTالػ  يتـ تحديد تركيز

 .LDHلاكتات ديييدروجيناز 

Alanine + 2- Oxoglutarate                      ALT                  Pyruvate + Glutamate 

 Pyruvate + NADH + H+                        LDH                   Lactate + NAD+ 
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في أنبوب  Aمف الكاشؼ مؿ  4مع  Bمف الكاشؼ مؿ  1بجمع  Working Reagentتـ تحضير محموؿ الكاشؼ 

 .دقائؽ 5في الحماـ المائي لمدة  ˚37Cتـ حضف كؿ مف محموؿ الكاشؼ والعينة بدرجة  ثـ رُج الأنبوب قميلًا.

 :4وفؽ الطريقة الآتية كما ىو موضح في الجدوؿ  ALT الػ تمت معايرة

 مصؿ الدـ. عمى ALT الػ اختبار: طريقة عمؿ 4))الجدوؿ 

 ˚Reaction temperature 37Cدرجة التفاعؿ 

 Working Reagentمحموؿ الكاشؼ 

 Sampleالعينة 

 مؿ  1.0

 ميكرولتر  50

ومف ثـ تـ قياس  التصفير عمى الماء المقطر. تـ رُجت الأنابيب بشكؿ خفيؼ وتركت لمدة دقيقة واحدة

ؽ و تـ حساب الفر  .,A3   A1, A2 ، ثـ أخذت ثلاث قراءات متتالية بفارؽ دقيقة واحدةA0الامتصاصية الأولى 

وحدة بالػ ALT الػ ثـ تـ حساب تركيز .A/minΔ، ثـ تـ حساب متوسط فرؽ الامتصاصيات الامتصاصياتبيف 

 .3333بػ  AΔبضرب دولية/ؿ 

 :Chem Well / ELISAقياس الأنسولين بواسطة جهاز 4.4.8 

 

 Chem Well / ELISA.(: جياز 3الشكؿ )
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 ا يمي:موتضـ العتيدة الخاصة بيذه الطريقة كؿ م Chem Wellتـ قياس الأنسوليف الصيامي بواسطة جياز 

عينة كؿ واحدة منيا  96حجرة لقياس  96عبارة عف (: Coated microplateقياس الأنسوليف ) صفيحة -

 للأنسوليف. Monoclonal antibodyمغطاة بأضداد وحيدة النسيمة 

 .(CAL0- CAL1- CAL2- CAL3- CAL4- CAL5) 6وعددىا : Calibratorsمحاليؿ المعايرة  -

 Horseradishاد وحيدة النسيمة للأنسوليف مرتبطة مع أنزيـ د: أضConjugateكاشؼ الاقتراف  -

peroxidase (HRP). 

 .Controlػ ضابطمحموؿ الال  -

 .غ/ؿ 0.26بتركيز   TMB TMB Substrate :H2O2-TMBركازة  -
 .Sulphuric Acid 0.15 mol/l الكبريت: حمض Stop Solutionمحموؿ الإيقاؼ   -

 45غ/ؿ وكموريد الصوديوـ  55بتركيز  20-وىو عبارة عف تويف : Wash Solutionمحموؿ الغسؿ   -

 .غ/ؿ

 :Principleالمبدأ  ▪

  Human Insulinعمى الارتباط المتزامف للأنسوليف البشري ELISAيعتمد قياس الأنسوليف بواسطة تقنية الإليزا 

والثاني مرتبط مع أنزيـ  Microwell Platesثنيف مف الأضداد وحيدة النسيمة الأوؿ مشرب عمى حجرات الػ إب

Horseradish Peroxidase. 

المرتبط مع  HRPبعد التفاعؿ. ثـ يتفاعؿ أنزيـ  غير المرتبط الفائض، يتـ الغسؿ لإزالة Incubationبعد الحضف 

 .H2SO4موف أصفر عند إضافة محموؿ الإيقاؼ الإلى ليشكؿ لوف أزرؽ يتحوؿ  TMBومع الركازة  H2O2الركازة  

شدة الموف طرداً مع تركيز الأنسوليف في العينة، ويتـ حساب تركيز أنسوليف العينة بالاعتماد عمى منحي تتناسب 

 Calibration curve.المعايرة 

  :تحضير المحاليؿ ▪

 تحضير محاليؿ المعايرة: محاليؿ المعايرة جاىزة للاستخداـ وليا التراكيز التالية: 1 -
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C5 C4 C3 C2 C1 C0 التركيز 

 ميكرو وحدة دولية/مؿ 0 3 10 30 80 200

 

 .1:50تمديد  نسبةمؿ ب 1000مقطر حتى الماء بالتـ تمديد محموؿ الغسؿ  تحضير محموؿ الغسؿ:2- 

 :Procedureطريقة العمؿ  ▪

 TMBو Conjugateجياز الكمبيوتر الموصوؿ بجياز الإليزا عمى موضع كؿ مف محاليؿ المعايرة والػ  تـ برمجة

Substrate حموؿ الإيقاؼوم. 

 

 سوليف عمى الحاسب الموصوؿ بجياز الإليزا.(: إدخاؿ طريقة قياس الأن4الشكؿ )

 

 .بدرجة حرارة الغرفة لمدة نصؼ ساعة reagentsتـ ترؾ الكواشؼ 1- 

 ومحموؿ الإيقاؼ بموضعيا بحسب برمجة الجياز.  TMB Substrateو  Conjugateتـ وضع كؿ مف الػ 2- 

 والعينات المراد قياسيا ليتـ قياسيا تباعاً بحسب برمجة الجياز. Controlوالػ تـ وضع كؿ مف محاليؿ المعايرة  3-
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 :5كما في الجدوؿ  ة بشكؿ كامؿ وفؽ المراحؿ التاليةتـ العمؿ ضمف الجياز بطريقة آلي4- 

 (: طريقة عمؿ اختبار قياس الأنسوليف عمى مصؿ الدـ.5الجدوؿ )

 Reagentالكاشؼ 
محموؿ المعايرة 

Calibrator 

 /Sampleالعينة 

 Control المحموؿ الضابط
 Blankالشاىد 

   ميكرولتر  C0-C5 100محاليؿ المعايرة 

 /Sampleالعينة 

 Control المحموؿ الضابط
  ميكرولتر  100 

Conjugate 100  ميكرولتر  100 ميكرولتر  

 بمحموؿ الغسؿ الممدد.ميكرولتر   300مرات بػ  ـ الغسؿ ثلاثثتـ الحضف لمدة ساعتيف بدرجة حرارة الغرفة 

زالة المحموؿ الزائد بواسطة ورؽ نشاؼ. 5لمدة خلاؿ كؿ عممية غسؿ بمطؼ  Plateتـ رج الػ   ثواني، وا 

TMB Substrate 100  ميكرولتر  100 ميكرولتر  100 ميكرولتر 

 دقيقة بدرجة حرارة الغرفة. 15تـ الحضف لمدة 

 Stopمحموؿ الإيقاؼ 

Solution 
 ميكرولتر  100 ميكرولتر  100 ميكرولتر  100

 .نانومتر 450ثواني، وتـ قراءة الامتصاصية عمى طوؿ موجة  5بمطؼ لمدة  Plateتـ رج الػ 

 

 :i-CHROMAبواسطة جهاز  قياس الفيريتين 5.4.7

 بيذه الخاصة العتيدة وتضـباستخداـ طريقة الفمورة المناعية،  i-CHROMA جياز بواسطةالفيريتيف  قياس تـ

 :يمي ما كؿ الطريقة

 حفظ بدرجة حرارة الغرفة العادية.تُ  25كارتيج عدد  -1
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 ( يوجد عمييا منحني المعايرة الخاص بالعتيدة ويحفظ بدرجة(ID-CHIP خاصة بالفيريتيف شريحة إلكترونية -2

 حرارة الغرفة.

وىي عبارة عف )مادة الفمورة + الأضداد النوعية( Buffer   Detectionوقاءكبسولة  25عمبة تحوي عمى  -3

 .يحفظ بدرجة حرارة البراد بعيداً عف الضوء

 طريقة العمؿ: ▪

 دقيقة وبعيداً عف الضوء. 20 بدرجة حرارة الغرفة لمدة وقاءتـ وضع كبسولات ال -1

 ووضعيا في كبسولة التمديد ثـ تـ المزج بشكؿ جيد.مف مصؿ العينة ميكرولتر  30تـ أخذ  -2

ثانية )تـ تمديد العينة  30ثـ المزج لمدة العمؿ  وقاءميكرولتر مف العينة الممددة ووضعيا في  30تـ أخذ  -3

 .نانوغراـ/مؿ( 1000حتى  10لأف خطية ىذه الطريقة مف 

 ميكروليتر ووضعيا في الدائرة الصغيرة في الكارتيج. 75تـ أخذ  -4

 دقائؽ. 10لمدة  25تـ الحضف بدرجة حرارة  -5

 بعد انتياء الوقت تظير النتيجة عمى الشاشة مباشرة. -6

 تـ ضرب النتيجة بمعامؿ التمديد. -7
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 Statistical Analysis الاحصائي التحميل9. 

( Version 24) عشروفالالرابعة و  النسخة( SPSS) الاحصائي النظاـ باستخداـ الاحصائي التحميؿ جراءإ تـ

 باستخداـ الاختبارات الإحصائية التالية:

 الاستخدام وصف اسم الاختبار

 مقارنة بيف متوسطي عينتيف مستقمتيف لعينتيف مستقمتيف T مقارنة بين متوسطي عينتين مستقمتين

One – Way ANOVA  مقارنة بيف متوسطات عينات مستقمة وحيد الاتجاهتحميؿ التبايف 

LSD تحديد مصدر الاختلاؼ بيف متوسطات عينات مستقمة الفروؽ الأقؿ معنوية 

 

 عتبرت ميمة إحصائياً.( اP value<0.05حيث أف الفروؽ عند عتبة الدلالة )

 النتائج والمناقشة:10. 

 .30/5/2019و 10/2/2019 بيف الواقعة الفترة في العممي الجزء إجراء تـ

عينة دـ  90و، (ذكور 9أنثى و 11) أصحاءدـ  عينة20 دـ عشوائية تكونت مف  عينة 110 الدراسة تضمنت ▪

 38-3.تراوحت أعمارىـ بيف  (ذكر 41و أنثى 49) بيتا كبرى تلاسيميا مريض

 20سنة وأكثر مف  20-10سنوات، مف  10حسب العمر إلى ثلاث مجموعات؛ أقؿ مف ثـ قسمت عينات الدراسة 

 سنة.

 الجنس:وفق  الدراسة مجموعات أفراد توزع 1.10

 البالغالكبرى  بيتا التلاسيميامجموعة مرضى  مف( %54.4) 49وعدد الإناث  (%45.6) 41 الذكور عدد بمغ

أفراد  إجمالي مف( %44.5) المرضى ( ونسبة الإناث%37.3) المرضى . فيما بمغت نسبة الذكور(90) عددىـ

مف مجموعة  %(55) 11%( وعدد الإناث 45) 9الذكور  عدد بمغفي حيف  ,110 عددىـ البالغمجموعات الدراسة 

 .6كما ىو موضح في الجدوؿ  الأصحاء.
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 .(: توزع أفراد مجموعات الدراسة وفؽ الجنس6الجدوؿ )

 المجموع
 المجموعات

 أصحاء الكبرى بيتا التلاسيمياب مصابين 
 ذكور عدد 9 41 50

 الجنس
 نسبة مئوية 8.2% 37.3% 45.5%

 عدد 11 49 60
 إناث

 نسبة مئوية 10.0% 44.5% 54.5%

 عدد 20 90 110
 المجموع

 نسبة مئوية 18.2% 81.8% 100%
 

 

 .لجنسالدراسة وفؽ ا مجموعاتأفراد (: توزع 5الشكؿ )

 الفئات العمرية:الدراسة وفق  مجموعاتأفراد توزع 2.10 

مغ عدد المصابيف الذيف كانت بحيث . الفئات العمريةوفؽ  الدراسة مجموعاتأفراد  ( توزع7يوضح الجدوؿ رقـ )

مف إجمالي المصابيف بالتلاسيميا بيتا الكبرى البالغ عددىـ % 21.1( بنسبة مئوية 19سنوات ) 10أعمارىـ أقؿ مف 

, وبمغ عدد المصابيف الذيف 110ـ عددىالبالغ  الدراسةأفراد مجموعات % مف إجمالي 17.3( وبنسبة مئوية 90)
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مف إجمالي المصابيف بالتلاسيميا بيتا الكبرى % 47.8( بنسبة مئوية 43سنة ) 20و 10كانت أعمارىـ ما بيف 

. فيما  بمغ عدد المصابيف الذيف كانت أعمارىـ أكبر مف أفراد مجموعات الدراسة% مف إجمالي 39.1وبنسبة مئوية 

% مف 25.5مف إجمالي المصابيف بالتلاسيميا بيتا الكبرى وبنسبة مئوية  % 31.1( بنسبة مئوية 28سنة ) 20

 .أفراد مجموعات الدراسةإجمالي 

( مقارنة بباقي الفئات. وقد 20إلى  10الفئة العمرية )مف  فيارتفاع نسبة المصابيف يُلاحظ  ،وفي ضوء ىذه النتائج

زواج حوؿ التلاسيميا و  التوعية الصحيةزيادة في المرحمة العمرية الأولى بسبب المرضى عدد نقص  ذلؾ إلى عزىيُ 

منذ عاـ  حاممي المرض وكذلؾ تضميف فحص الكشؼ عف حاممي مرض التلاسيميا ضمف تحاليؿ ما قبؿ الزواج

لبقاء لدى مرضى . أما تفوؽ العدد في المرحمة العمرية الثانية عمى الثالثة فقد يعزى إلى تناقص معدؿ ا2008

  [80]. التلاسيميا بيتا الكبرى مع التقدـ في العمر

 

 (: توزع أفراد مجموعات الدراسة وفؽ الفئات العمرية.7الجدوؿ )

 المجموع

 المجموعبت

 المجموعبت

 أصحبء الكبرى بيتب بلتلاسيميبب مصببين

 عدد 7 19 26
 10 من أقل

الفئة 

 العمرية

 نسبة مئوية 6.4% 17.3% 23.6%

 عدد 6 43 49

 20 إلي 10 من

 نسبة مئوية 5.5% 39.1% 44.5%

 عدد 7 28 35

 20 من أكبر

 نسبة مئوية 6.4% 25.5% 31.8%

 عدد 20 90 110

 المجموع

 نسبة مئوية 18.2% 81.8% 100%
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 .لفئات العمريةالدراسة وفؽ ا جموعاتأفراد م(: توزع 6الشكؿ )

 

 :مصابين( -)أصحاء مجموعات الدراسة وفق المدروسة المتغيرات توصيف 3.10

مصابيف( بحسب متوسطات المتغيرات المدروسة، أدنى  -المقارنة بيف مجموعات الدراسة )أصحاء 8يوضح الجدوؿ 

 .يوأعمى قيمة والانحراؼ المعيار 

 .مرضى(-)أصحاء توصيؼ المتغيرات المدروسة وفؽ مجموعات الدراسة 8):الجدوؿ )

 انحراف معياري متوسط أعمى قيمة دنى قيمةأ عدد 

 العمر

 9.4 16.9 34.0 4.0 20 أصحاء
بيتا  التلاسيميامصابيف ب

 الكبرى
90 3.0 38.0 16.4 8.0 

 8.2 16.5 38.0 3.0 110 المجموع

الغموكوز الصيامي  
FASTING 
GLUCOSE 

 ) مموؿ/ؿ)

 0.33 4.20 4.77 3.66 20 أصحاء

بيتا  التلاسيميامصابيف ب
 الكبرى

90 3.83 9.99 5.13 1.06 

Total 110 3.66 9.99 4.96 1.04 

 7.2 20.2 41.0 12.0 20 أصحاء  ALTناقمة أميف الألانيف 
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بيتا  التلاسيميامصابيف ب )وحدة دولية/ؿ(
 الكبرى

90 9.0 155.0 55.2 33.8 

 33.6 48.8 155.0 9.0 110 المجموع

ناقمة أميف الأسبارتات 
AST 

 (وحدة دولية/ؿ)

 6.0 21.3 33.0 10.0 20 أصحاء
بيتا  التلاسيميامصابيف ب

 الكبرى
90 9.0 157.0 50.9 34.3 

 33.2 45.6 157.0 9.0 110 المجموع

الأنسوليف الصيامي 
Fasting Insulin 
 ؿ(م)ميكرو وحدة دولية/

 0.94 2.77 4.5 1.3 20 أصحاء

بيتا  التلاسيميامصابيف ب
 الكبرى

90 1.3 19.7 8.69 5.04 

 5.12 7.61 19.7 1.3 110 المجموع

 Ferritinالفيريتيف 
 (مؿ)نانوغراـ/

 88.6 98.4 323.0 13.0 20 أصحاء
بيتا  التلاسيميامصابيف ب

 1,961.1 3,153.5 9,722.0 558.0 90 الكبرى

 2,131.4 2,598.0 9,722.0 13.0 110 المجموع

مشعر مقاومة  الخلايا 
 HOMA-IRللأنسوليف 

 0.22 0.53 0.93 0.21 20 أصحاء

بيتا  التلاسيميامصابيف ب
 الكبرى

90 0.22 8.35 2.19 1.76 

 1.72 1.88 8.35 0.21 110 المجموع

إنتاجية خلايا بيتا  مشعر
 %_HOMAللأنسوليف 

β 

 24.4 88.4 162.5 50.9 20 أصحاء
بيتا  التلاسيميامصابيف ب

 الكبرى
90 57.9 176.5 108.2 23.5 

 24.8 104.6 176.5 50.9 110 المجموع
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 :إناث(-)ذكور الدراسة وفق مجموعات المدروسة توصيف المتغيرات 4.10

إناث( بحسب متوسطات المتغيرات المدروسة، أدنى وأعمى  -بيف مجموعات الدراسة )ذكورالمقارنة  9يوضح الجدوؿ 

 قيمة والانحراؼ المعياري.

 .إناث(-الدراسة )ذكور مجموعات : توصيؼ المتغيرات المدروسة وفؽ(9) جدوؿال

 
 انحراؼ معياري متوسط أعمى قيمة دنى قيمةأ عدد

 العمر

 أصحاء
 7.6 13.8 30.0 5.0 9 ذكر
 10.3 19.5 34.0 4.0 11 أنثى

 9.4 16.9 34.0 4.0 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 8.1 16.2 38.0 3.0 41 ذكر
 8.1 16.5 32.0 3.0 49 أنثى

 8.0 16.4 38.0 3.0 90 المجموع

 المجموع
 8.0 15.8 38.0 3.0 50 ذكر
 8.5 17.0 34.0 3.0 60 أنثى

 8.2 16.5 38.0 3.0 110 المجموع

الغموكوز الصيامي  
FASTING 
GLUCOSE 

 (مموؿ/ؿ)

 أصحاء

 0.31 4.41 4.77 3.88 9 ذكر

 0.24 4.02 4.49 3.66 11 أنثى

 0.33 4.20 4.77 3.66 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 1.13 5.14 9.99 3.83 41 ذكر

 1.02 5.12 8.49 3.89 49 أنثى

 1.06 5.13 9.99 3.83 90 المجموع

 المجموع

 1.07 5.01 9.99 3.83 50 ذكر

 1.02 4.91 8.49 3.66 60 أنثى

 1.04 4.96 9.99 3.66 110 المجموع

 5.7 20.6 31.0 13.0 9 ذكر أصحاءناقمة أميف الألانيف 
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ALT  
 )وحدة دولية/ؿ(

 8.4 19.9 41.0 12.0 11 أنثى
 7.2 20.2 41.0 12.0 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 35.3 57.8 155.0 9.0 41 ذكر
 32.7 53.0 151.0 9.0 49 أنثى

 33.8 55.2 155.0 9.0 90 المجموع

 المجموع
 35.1 51.1 155.0 9.0 50 ذكر
 32.4 47.0 151.0 9.0 60 أنثى

 33.6 48.8 155.0 9.0 110 المجموع

ناقمة أميف 
 ASTالأسبارتات 

 )وحدة دولية/ؿ(

 أصحاء
 5.3 22.9 33.0 17.0 9 ذكر
 6.5 20.0 32.0 10.0 11 أنثى

 6.0 21.3 33.0 10.0 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 36.1 53.0 157.0 13.0 41 ذكر
 33.0 49.2 149.0 9.0 49 أنثى

 34.3 50.9 157.0 9.0 90 المجموع

 المجموع
 34.7 47.6 157.0 13.0 50 ذكر
 32.0 43.9 149.0 9.0 60 أنثى

 33.2 45.6 157.0 9.0 110 المجموع

الأنسوليف الصيامي 
Fasting Insulin 
)ميكرو وحدة 

 ؿ(مدولية/

 أصحاء

 0.96 3.32 4.5 1.9 9 ذكر

 0.65 2.32 3.7 1.3 11 أنثى

 0.94 2.77 4.5 1.3 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 5.44 8.95 19.7 1.3 41 ذكر

 4.73 8.47 19.5 1.7 49 أنثى

 5.04 8.69 19.7 1.3 90 المجموع

 المجموع

 5.39 7.94 19.7 1.3 50 ذكر

 4.90 7.34 19.5 1.3 60 أنثى

 5.12 7.61 19.7 1.3 110 المجموع

 91.9 167.3 323.0 35.0 9 ذكر أصحاء Ferritinالفيريتيف 
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 19.5 42.0 79.0 13.0 11 أنثى )نانوغراـ/مؿ(
 88.6 98.4 323.0 13.0 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 2,119.1 3,211.2 9,722.0 558.0 41 ذكر
 1,839.4 3,105.2 8,621.0 754.0 49 أنثى

 1,961.1 3,153.5 9,722.0 558.0 90 المجموع

 المجموع
 2,250.1 2,663.3 9,722.0 35.0 50 ذكر
 2,044.9 2,543.6 8,621.0 13.0 60 أنثى

 2,131.4 2,598.0 9,722.0 13.0 110 المجموع

مشعر مقاومة  
الخلايا للأنسوليف 

HOMA-IR 

 أصحاء

 0.22 0.66 0.93 0.33 9 ذكر

 0.14 0.42 0.74 0.21 11 أنثى

 0.22 0.53 0.93 0.21 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 1.91 2.27 8.35 0.22 41 ذكر

 1.64 2.12 7.36 0.29 49 أنثى

 1.76 2.19 8.35 0.22 90 المجموع

 المجموع

 1.83 1.98 8.35 0.22 50 ذكر

 1.62 1.81 7.36 0.21 60 أنثى

 1.72 1.88 8.35 0.21 110 المجموع

مشعر إنتاجية خلايا 
بيتا للأنسوليف 
HOMA_% β 

 أصحاء
 13.5 76.4 100.0 50.9 9 ذكر
 27.4 98.3 162.5 64.9 11 أنثى

 24.4 88.4 162.5 50.9 20 المجموع

 التلاسيميامصابيف ب
 بيتا الكبرى

 26.6 109.9 176.5 57.9 41 ذكر
 20.7 106.7 160.5 78.2 49 أنثى

 23.5 108.2 176.5 57.9 90 المجموع

 المجموع
 27.8 103.9 176.5 50.9 50 ذكر
 22.1 105.1 162.5 64.9 60 أنثى

 24.8 104.6 176.5 50.9 110 المجموع
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 :)فئات عمرية( المدروسة توصيف المتغيرات وفق المجموعات 5.10

المتغيرات المدروسة، أدنى  ( بحسب متوسطاتعمرية فئاتالمقارنة بيف مجموعات الدراسة ) 10يوضح الجدوؿ 

 وأعمى قيمة والانحراؼ المعياري.

 .(العمرية اتالفئ) الدراسة لمجموعات اً توصيؼ المتغيرات وفق 10):) جدوؿال

 انحراف معياري متوسط أعمى قيمة دنى قيمةأ عدد 

 العمر
 

 

 

 

 

 

 

 أصحاء

 2.0 6.9 9.0 4.0 7 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
6 14.0 18.0 15.7 1.6 

 3.2 28.0 34.0 24.0 7 20أكبر مف 
 9.4 16.9 34.0 4.0 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب

 2.3 5.9 9.0 3.0 19 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
43 10.0 20.0 14.8 3.3 

 4.3 25.8 38.0 21.0 28 20أكبر مف 
 8.0 16.4 38.0 3.0 90 المجموع

 المجموع

 2.2 6.2 9.0 3.0 26 10قؿ مف أ
إلى  10مف 

20 
49 10.0 20.0 14.9 3.1 

 4.1 26.3 38.0 21.0 35 20أكبر مف 
 8.2 16.5 38.0 3.0 110 المجموع

الغموكوز 
الصيامي  
FASTING 

GLUCOSE  
 )مموؿ/ؿ(

 أصحاء

 0.27 4.21 4.66 3.88 7 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

6 3.66 4.77 4.24 0.44 

 0.32 4.14 4.60 3.78 7 20أكبر مف 

 0.33 4.20 4.77 3.66 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب
 0.26 4.25 4.83 3.83 19 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

43 4.16 6.16 4.86 0.43 
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 1.29 6.14 9.99 4.61 28 20أكبر مف 

 1.06 5.13 9.99 3.83 90 المجموع

 المجموع

 0.26 4.24 4.83 3.83 26 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

49 3.66 6.16 4.78 0.47 

 1.42 5.74 9.99 3.78 35 20أكبر مف 

 1.04 4.96 9.99 3.66 110 المجموع

ة أميف قمان
  ALTالألانيف 

 )وحدة دولية/ؿ(

 أصحاء

 6.2 21.3 31.0 13.0 7 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
6 13.0 22.0 17.7 3.8 

 10.2 21.3 41.0 12.0 7 20أكبر مف 
 7.2 20.2 41.0 12.0 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب

 6.4 19.2 31.0 9.0 19 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
43 29.0 155.0 59.6 31.8 

 30.0 72.9 151.0 44.0 28 20أكبر مف 
 33.8 55.2 155.0 9.0 90 المجموع

 المجموع

 6.3 19.8 31.0 9.0 26 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
49 13.0 155.0 54.4 32.9 

 34.2 62.6 151.0 12.0 35 20أكبر مف 
 33.6 48.8 155.0 9.0 110 المجموع

ة أميف قمان
 ASTالأسبارتات 
 ؿ(م)وحدة دولية/

 أصحاء

 6.1 23.4 33.0 17.0 7 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
6 10.0 24.0 18.8 5.3 

 6.6 21.3 32.0 15.0 7 20أكبر مف 
 6.0 21.3 33.0 10.0 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب

 7.2 21.0 35.0 9.0 19 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
43 27.0 157.0 53.7 34.5 

 32.9 67.0 149.0 29.0 28 20أكبر مف 
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 34.3 50.9 157.0 9.0 90 المجموع

 المجموع

 6.9 21.7 35.0 9.0 26 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
49 10.0 157.0 49.4 34.3 

 34.8 57.9 149.0 15.0 35 20أكبر مف 
 33.2 45.6 157.0 9.0 110 المجموع

الأنسوليف 
الصيامي 
Fasting 
Insulin  

)ميكرو وحدة 
 دولية/ؿ(

 أصحاء

 0.90 2.99 4.5 1.9 7 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

6 1.3 4.1 2.68 1.05 

 0.98 2.63 4.2 1.5 7 20أكبر مف 

 0.94 2.77 4.5 1.3 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب

 1.21 3.24 5.9 1.3 19 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 43 3.7 19.5 8.16 3.60 

 4.52 13.19 19.7 7.3 28 20أكبر مف 

 5.04 8.69 19.7 1.3 90 المجموع

 المجموع

 1.12 3.17 5.9 1.3 26 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

49 1.3 19.5 7.49 3.84 

 5.89 11.08 19.7 1.5 35 20أكبر مف 

 5.12 7.61 19.7 1.3 110 المجموع

الفيريتيف 
Ferritin 

 )نانوغراـ/مؿ(

 أصحاء

 103.5 115.9 323.0 35.0 7 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
6 13.0 212.0 100.5 73.6 

 94.0 79.1 288.0 22.0 7 20أكبر مف 
 88.6 98.4 323.0 13.0 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب
 1,029.1 1,841.2 3,870.0 558.0 19 10مف  أقؿ
 2,030.1 3,537.0 8,320.0 895.0 43إلى  10مف 
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20 
 2,005.0 3,455.0 9,722.0 1,150.0 28 20أكبر مف 
 1,961.1 3,153.5 9,722.0 558.0 90 المجموع

 المجموع

 1,172.2 1,376.7 3,870.0 35.0 26 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
49 13.0 8,320.0 3,116.2 2,214.1 

 2,251.9 2,779.8 9,722.0 22.0 35 20أكبر مف 
 2,131.4 2,598.0 9,722.0 13.0 110 المجموع

مشعر مقاومة  
الخلايا للأنسوليف 

HOMA-IR 

 أصحاء

 0.21 0.57 0.93 0.33 7 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

6 0.21 0.87 0.52 0.25 

 0.22 0.50 0.86 0.25 7 20أكبر مف 

 0.22 0.53 0.93 0.21 20 المجموع

 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب

 0.27 0.62 1.19 0.22 19 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 

43 0.70 5.17 1.82 1.00 

 1.99 3.81 8.35 1.58 28 20أكبر مف 

 1.76 2.19 8.35 0.22 90 المجموع

 المجموع

 0.25 0.61 1.19 0.22 26 10مف  أقؿ

إلى  10مف 
20 49 0.21 5.17 1.66 1.03 

 2.22 3.14 8.35 0.25 35 20أكبر مف 

 1.72 1.88 8.35 0.21 110 المجموع

مشعر إنتاجية 
خلايا بيتا 
للأنسوليف 

HOMA_% β 

 أصحاء

 15.3 87.6 121.1 77.5 7 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
6 50.9 162.5 89.6 39.6 

 18.6 88.2 112.5 64.9 7 20أكبر مف 
 24.4 88.4 162.5 50.9 20 المجموع
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 بيتا الكبرى التلاسيميامصابيف ب

 8.3 86.2 112.3 76.4 19 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
43 86.5 176.5 118.7 22.5 

 21.6 106.8 149.6 57.9 28 20أكبر مف 
 23.5 108.2 176.5 57.9 90 المجموع

 المجموع

 10.3 86.6 121.1 76.4 26 10مف  أقؿ
إلى  10مف 

20 
49 50.9 176.5 115.2 26.4 

 22.1 103.1 149.6 57.9 35 20أكبر مف 
 24.8 104.6 176.5 50.9 110 المجموع

 

 دراسة العلاقة بين المتغيرات: 6.10

 التلاسيمياب مصابين, أصحاء) الدراسة مجموعات بين المدروسة المتغيرات متوسطات دراسة العلاقة بين1 .6.10
 :(الكبرى بيتا

 إحصائية دلالة ذات فروؽ توجد لا أي المجموعات لجميع ةمتساوي المدروسة المتغيرات متوسطات :الصفري الفرض

 .المجموعات بيف المدروسة المتغيرات متوسطات بيف

 أي لممجموعات المدروسة المتغيرات متوسطات باقي عف مختمؼ المدروسة المتغيرات متوسطات أحد: البديل الفرض

 .المجموعات بيف المدروسة المتغيرات متوسطات بيف إحصائية دلالة ذات فروؽ توجد

 Independent"  مستقمتيف لعينتيف ت اختبار استخداـ تـ إحصائية دلالة ذات فروؽ ىناؾ كاف إذا ما لمعرفة

Samples Test  "الجدوؿ كما ىو موضح في  مستقمتيف عينتيف متوسطي لمقارنة يصمح المعممي الاختبار وىذا

11. 

 ذات فروؽ أي توجد ((P < 0.05 الدلالة مستوى مف أصغر كانت P- value الاحتمالية القيمة أف تبيف مف الجدوؿ

المتغيرات متوسطات تراكيز ، حيث أف الدراسة مجموعات بيف المدروسة المتغيرات متوسطات بيف إحصائية دلالة

لدى مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى  (HOMA-IR ،HOMA_% β، الأنسوليف، ALT ،ASTالغموكوز، )المدروسة 

 الأصحاء.مجموعة أعمى مف متوسطات تراكيز ىذه المتغيرات لدى 
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 الدراسة. مجموعات بيف المدروسة المتغيرات متوسطاتبيف  مستقمتيف لعينتيف ت اختبار نتائج :(11) الجدوؿ 

 المجموعات            المتغيرات
 بيتا التلاسيمياب مصابين أصحاء

 الكبرى
p-value القرار 

انحراف  ±متوسط 
 معياري

انحراف  ±متوسط 
 معياري

 FASTING GLUCOSEالغموكوز الصيامي  
 (ممول/ل)

لصالح  فرق معنوي 0.000 5.13±1.06* 4.2±0.3
 المرضى

 0.000 33.82±55.19* 7.2±20.20 )وحدة دولية/ل(ALT  ناقمة ة أمين الألانينأقمن
لصالح  فرق معنوي

 المرضى

 0.000 34.31±50.94* 6.04±21.3 )وحدة دولية/ل(AST أمين الأسبارتات ناقمة
لصالح  فرق معنوي

 المرضى

  Fasting Insulin الأنسولين الصيامي

 ل(م)ميكرو وحدة دولية/
2.77±0.93 *8.69±5.04 0.000 

لصالح  فرق معنوي
 المرضى

 0.000 1961.11±3153.5* 88.59±98.40 ل(م/نانوغرام)Ferritin  الفيريتين
لصالح  فرق معنوي

 المرضى

 HOMA-IR 0.53±0.22 *2.19±1.76 0.000 مشعر مقاومة  الخلايا للأنسولين
لصالح  فرق معنوي

 المرضى

 %_HOMA مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسولين
β 

88.43±24.4 *108.16±23.47 0.001 
لصالح  فرق معنوي

 المرضى

 

 بيتا التلاسيميالمفئات العمرية ضمن مجموعة مرضى  المدروسة المتغيرات متوسطات بيندراسة العلاقة 2.6.10 
 :الكبرى

 الكبرى بيتا التلاسيمياب المصابيف مجموعة ضمف العمرية لمفئات المدروسة المتغيرات متوسطات :الصفري الفرض
 لمفئات المدروسة المتغيرات متوسطات بيف إحصائية دلالة ذات فروؽ توجد لا أي العمرية الفئات لجميع ةمتساوي
 .الكبرى بيتا التلاسيمياب المصابيف مجموعة ضمف العمرية
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 المدروسة المتغيرات متوسطات باقي عف مختمؼ العمرية لمفئات المدروسة المتغيرات متوسطات أحد: البديل الفرض
 متوسطات بيف إحصائية دلالة ذات فروؽ توجد أي الكبرى بيتا التلاسيمياب المصابيف مجموعة ضمف العمرية لمفئات

 .الكبرى بيتا التلاسيمياب المصابيف مجموعة ضمف العمرية لمفئات المدروسة المتغيرات

 One Way"  الأحادي التبايف تحميؿ اختبار استخداـ تـ إحصائية دلالة ذات فروؽ ىناؾ كاف إذا ما لمعرفة
ANOVA  "اختبار تطبيؽ تـ الاختلاؼ مصدر ولتحديد. أكثر أو متوسطات 3 لمقارنة يصمح المعممي الاختبار وىذا 
 عمريتيف.  فئتيف كؿ بيف مقارنة جراءإ عبر LSD المتعددة المقارنات

 بيف إحصائية دلالة ذات فروؽ توجد أي، الدلالة مستوى مف أصغر كانت الاحتمالية القيمة أف 12مف الجدوؿ  تبيف
حيث لوحظ ازدياد   .الكبرى بيتا التلاسيمياب المصابيف مجموعة ضمف العمرية لمفئات المدروسة المتغيرات متوسطات

مع  (HOMA-IR ،HOMA_% β، الأنسوليف، ALT ،ASTالغموكوز، )متوسطات تراكيز المتغيرات المدروسة 
 ازدياد العمر.

لمفئات  المدروسة المتغيرات متوسطاتل " One Way ANOVA"  الأحادي التبايف تحميؿ اختبارنتائج : (12) الجدوؿ
 الكبرى. بيتا العمرية ضمف مجموعة مرضى التلاسيميا

  فئات المتغيرات
 نوالمصاب

 A1الفئة العمرية 

 10من  أقل

 A2 الفئة العمرية

 20إلى  10من 

 A3 الفئة العمرية

 20أكبر من 
A1&IA2 A1&A3 A2&A3 

 انحراف معياري ±متوسط 
انحراف  ±متوسط 

 معياري
انحراف  ±متوسط 

 معياري
Tاختبار Tاختبار Tاختبار 

الغموكوز الصيامي  
FASTING 
GLUCOSE 

 (ممول/ل)

*4.25±0.26 *4.86±0.43 *6.14±1.29 
فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

ة أمين قمان
 ALT الألانين

 )وحدة دولية/ل(
*19.21±6.42 59.56±31.85 72.89±29.96 

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

غير 
 معنوي

أمين  ناقمة
 AST الأسبارتات

*21±7.22 53.7±34.49 67.04±32.93 
فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

غير 
 معنوي
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 )وحدة دولية/ل(

الأنسولين 
 الصيامي

Fasting 
Insulin  

)ميكرو وحدة 
 ل(مدولية/

*3.24±1.21 *8.16±3.6 *13.19±4.5 
فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

 الفيريتين
Ferritin 

 )نانوغرام/مل(
*1841.16±1029.09 3537.05±2030.09 3455±2004.99 

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

غير 
 معنوي

مشعر مقاومة  
الخلايا للأنسولين 

HOMA-IR 
*0.62±0.27 *1.82±1 *3.81±1.99 

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

مشعر إنتاجية 
خلايا بيتا 
 للأنسولين

HOMA_% β 

*86.23±8.3 *118.72±22.48 *106.82±21.61 
فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

فرق 
 معنوي

  

 التلاسيمياضمن مجموعة مرضى  بين الذكور والإناث المدروسة المتغيرات متوسطات دراسة العلاقة بين3.6 .10
  :الكبرى بيتا

 التلاسيمياب مصابيفال بيف الذكور والاناث ضمف مجموعة ةمتوسطات المتغيرات المدروسة متساوي  الفرض الصفري :
أي لا توجد فروؽ ذات دلالة إحصائية بيف متوسطات المتغيرات المدروسة بيف الذكور والاناث ضمف  كبرىال بيتا

 .الكبرى بيتا التلاسيمياب مصابيفال مجموعة

عف  متوسطات المتغيرات المدروسة للإناث ضمف  ةالمدروسة لمذكور مختمفمتوسطات المتغيرات  الفرض البديل :
ت دلالة إحصائية بيف متوسطات المتغيرات المدروسة أي توجد فروؽ ذا الكبرىبيتا  التلاسيمياب مصابيفال مجموعة

 .الكبرى بيتا التلاسيمياب مصابيفال بيف الذكور والاناث ضمف مجموعة
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 Independent " لعينتيف مستقمتيفلمعرفة ما إذا كاف ىناؾ فروؽ ذات دلالة إحصائية تـ استخداـ اختبار ت 
Samples Test  عينتيف مستقمتيف." وىذا الاختبار المعممي  يصمح لمقارنة متوسطي 

لا توجد ، وبالتالي P > 0.05كانت أكبر مف مستوى الدلالة  P -value  أف القيمة الاحتمالية 13يوضح الجدوؿ 
 المتغيرات المدروسة بيف الذكور والإناث. تراكيز فروؽ ذات دلالة إحصائية بيف متوسطات 

بيف الذكور والإناث ضمف مجموعة  المدروسة المتغيرات متوسطات بيف"  لعينتيف مستقمتيف (: نتائج اختبار " ت13الجدوؿ )
 الكبرى. بيتا مرضى التلاسيميا

                     الكبرى بيتا التلاسيمياب نومصاب
   المتغيرات

 الجنس

p-value أنثى ذكر القرار 

 انحراف معياري ±متوسط 

 FASTING GLUCOSEالغموكوز الصيامي  
 (ممول/ل)

 معنوي فرق غير 0.909 5.12±1.02 5.14±1.13

 معنوي فرق غير 0.509 32.72±53.02 35.31±57.78 )وحدة دولية/ل( ALT ناقمة أمين الألانين

 معنوي فرق غير 0.602 33.01±49.2 36.11±53.02 )وحدة دولية/ل(AST ناقمة أمين الأسبارتات

)ميكرو  Fasting Insulin الأنسولين الصيامي
 ل(موحدة دولية/

 معنوي فرق غير 0.653 8.47±4.73 8.95±5.44

 معنوي فرق غير 0.800 1839.44±3105.18 2119.13±3211.24 ل(م/نانوغرام) Ferritin الفيريتين

 معنوي فرق غير HOMA-IR 2.27±1.91 2.12±1.64 0.696مشعر مقاومة  الخلايا للأنسولين 

 %_HOMA مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسولين
β  

 معنوي فرق غير 0.515 106.67±20.71 109.93±26.57
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الأخرى  مع المتغيرات اوعلاقته  Fasting Glucoseالغموكوز الصيامي دراسة نتائج اختبار7.10 
 :المدروسة 

 أعمىوىو  /دؿممغ 92.4  ~ مموؿ/ؿ 5.13 التلاسيميا بيتا الكبرى مرضىموكوز الصيامي لعينات متوسط الغبمغ  

 .(8الجدوؿ ) /دؿممغ75.6 مموؿ/ؿ =  4.2  الذي بمغ الأصحاء عيناتمتوسط الغموكوز الصيامي لمف 

 :لدى مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى السكرينسب الإصابة بالداء السكري وما قبؿ الداء  (14الجدوؿ )يوضح  

(i)  100~مموؿ/ؿ  5.6 ت الغموكوز الصيامي لدييـ أقؿ مفالتلاسيميا الذيف كانت مستويامرضى بمغ عدد 

البالغ عددىـ مف إجمالي المصابيف بالتلاسيميا بيتا الكبرى % 81.1بنسبة مئوية  73)) أي طبيعي( /دؿممغ

(90). 

(ii)   مموؿ/ؿ  6.9و 5.6الذيف كانت مستويات الغموكوز الصيامي لدييـ ما بيف  مرضى التلاسيميابمغ عدد~  

بنسبة مئوية 12) ف للإصابة بالداء السكري )ما قبؿ الداء السكري( )و التالي ىـ مؤىموبممغ/دؿ 125  -100

 مف إجمالي المصابيف بالتلاسيميا بيتا الكبرى. 13.3%

(iii)   126  ~مموؿ/ؿ  7فيما بمغ عدد المصابيف الذيف كانت مستويات الغموكوز الصيامي لدييـ أكبر أو تساوي 

مف إجمالي المصابيف  %5.6بنسبة مئوية  5)بالداء السكري النمط الثاني ) وفوبالتالي ىـ مصابممغ/دؿ 

 بالتلاسيميا بيتا الكبرى.

نتائج الدراسات السابقة، فقد تـ الإبلاغ عف حدوث عدـ تحمؿ الغموكوز نسب  ضمف مجاؿتعتبر ىذه النسب 

 [ 83-81%. ](26-0)التلاسيميا الكبرى بنسب تتراوح بيف والإصابة بالداء السكري لدى مرضى 

 لدى مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى. السكري وما قبؿ الداء السكري: نسب الإصابة بالداء (14) الجدوؿ
 

 المجموعة عدد نسبة مئوية

 Normal   طبيعي 73 81.1%

 Prediabetes  السكري قبل ما 12 13.3%

 Diabetes  Mellitus   السكري 5 5.6%

 المجموع 90 100%
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 التلاسيميا بيتا الكبرى. مرضىسكري وما قبؿ الداء السكري لدى (: نسب الإصابة بالداء ال7الشكؿ )

 
مستوى الدلالة وبالتالي  مف كانت أصغر القيمة الاحتماليةتبيف أف  لممرضى فئتيف عمريتيفعند إجراء مقارنة بيف كؿ  

 ازدياد لوحظ أف ثالفئات العمرية, حيحسب ة بيف متوسطات الغموكوز الصيامي يوجد فروؽ ذات دلالة إحصائي

لات الإصابات وقد كانت جميع حا .8) ، الشكؿ10)الجدوؿ  مع ازدياد العمر الغموكوز الصياميتراكيز متوسطات 

ارتباط الإصابة بالداء ظيرت جاء ىذا موافقاً لعدة دراسات أ، وقد 20)العمرية )أكبر مف  فئةلضمف ابالداء السكري 

 [10,84العمر. ] زديادى التلاسيميا بيتا الكبرى باالسكري عند مرض

، يتـ امتصاص الحديد الزائد عف طريؽ بدايةالمتقطعة.  الدـ نقؿ نمط تحميؿ الحديد بعد عممياتلى إذلؾ  وقد يعزى

بعدىا System Endoplasmic Reticulum (ERS .) البطانية الشبكية الجممة باسـ المعروفةالبلاعـ الطحالية 

ونتيجة لما  ،ERS خلايا مف الحر الحديد إطلاؽ وكذلؾ ،الحر الحديدبعمى الارتباط  الترانسفيريف قدرةل تشبع يحصؿ

 .الكبد خلايا في الترسبب الحديد بدأسبؽ ي

 أنسجة عمى تدريجياً  الحديد غير المرتبط يؤثر ،المتكررة الدـ نقؿ عمميات مف الجسـ إلى الحديد دخوؿ استمرار مع

 أو الثالث العقد في عادةً  الزمنية الدورة ىذه إلى الوصوؿ يتـ. الصماء الغدد ذلؾ في بماالأنسجة  مف وغيرىا القمب

لا فعاؿ، بشكؿ محديدالخالبة ل دويةالأ المرضى بسبب استخداـ الرابع مف العمر حدوث  يتوقع أف لممرء يمكف وا 

 [85]الأصغر. المراحؿ العمرية  في الداء السكري ذلؾ في بما الأعضاءعمى مستوى  مضاعفات
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 .بيف المجموعات العمريةالصيامي الغموكوز تراكيز المقارنة بيف متوسطات  (:8الشكؿ )

 
 :بيتا الكبرى التلاسيمياضمن مجموعة المصابين ب الأخرى المدروسة المتغيراتمع الغموكوز الصيامي علاقة دراسة  

العمر، وكؿ مف المتغيرات ) لا توجد علاقة ارتباطية ذات دلالة إحصائية بيف الغموكوز الصيامي :الفرض الصفري

, مشعر مقاومة  الخلايا ASTأميف الأسبارتات  ناقمة, ALTأميف الألانيف  ناقمةالفيريتيف, الأنسوليف الصيامي، 

 التلاسيمياضمف مجموعة المصابيف ب( HOMA_% β, مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف HOMA-IRللأنسوليف 

 بيتا الكبرى.

الأنسوليف توجد علاقة ارتباطية ذات دلالة إحصائية بيف الغموكوز الصيامي وكؿ مف المتغيرات ) الفرض البديل:

, مشعر مقاومة الخلايا للأنسوليف ASTأميف الأسبارتات  ناقمة, ALTأميف الألانيف  ناقمةالفيريتيف, الصيامي، 

HOMA-IR,  مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليفHOMA_% β )بيتا  التلاسيمياضمف مجموعة المصابيف ب

 . الكبرى

ذات دلالة إحصائية بيف  ارتباطوجد علاقة ، أي ت 0.05أف قيـ مستوى الدلالة أصغر مف  15)) يوضح الجدوؿ

ضمف ( ALT ,AST ,HOMA-IRوكؿ مف المتغيرات )العمر، الأنسوليف الصيامي، الفيريتيف,  الغموكوز الصيامي

ازدياد قيـ مع الغموكوز الصيامي يزداد حيث  علاقة طردية قويةمجموعة المصابيف بالتلاسيميا بيتا الكبرى. وىي 

خطية ذات دلالة  طارتبالا توجد علاقة . وبالمقابؿ (ALT ,AST ,HOMA-IR)العمر، الأنسوليف، الفيريتيف, 

 .HOMA_% βإحصائية بيف الغموكوز الصيامي و
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 لمتوسط الغموكوز الصيامي مع المتغيرات الأخرى المدروسة. بيرسوف باستخداـ الارتباط تحميؿ نتائج 15):الجدوؿ) 

 
 الكبرى بيتا التلاسيمياب نوالمصاب

 
 المتغيرات

انحراف  متوسط حسابي
 معامل ارتباط العدد معياري

 الارتباط p-value بيرسون

  FASTING GLUCOSEالغموكوز الصيامي  
 ــ ــ ــ 90 1.06 5.13 )ممول/ل(

 معنوي 0.000 **0.799 90 8 16.4 العمر

)ميكرو  Fasting Insulin الأنسولين الصيامي
 ل(موحدة دولية/

 معنوي 0.000 **0.877 90 6.39 9.79

 معنوي 0.005 **0.295 90 1961.1 3153.5 )نانوغرام/مل(Ferritin  الفيريتين

 معنوي 0.000 **0.549 90 33.82 55.19 )وحدة دولية/ل( ALT  أمين الألانين ناقمة

 معنوي 0.000 **0.536 90 34.31 50.94 )وحدة دولية/ل(AST  أمين الأسبارتات ناقمة

 معنوي HOMA-IR 2.19 1.76 90 0.961** 0.000مشعر مقاومة  الخلايا للأنسولين 

 %_HOMA مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسولين
β 108.16 23.47 90 0.088- 0.409  غير

 معنوي
 

 :الأخرى المدروسة المتغيراتكل من الغموكوز و  بين توضح المخططات التالية العلاقة
 

 
 .العلاقة بيف الغموكوز والأنسوليف(: 10الشكؿ )                     .(: العلاقة بيف الغموكوز والعمر9الشكؿ )        
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 .ALT(: العلاقة بيف الغموكوز و12الشكؿ )                     .(: العلاقة بيف الغموكوز والفيريتيف11الشكؿ ) 
 

 
 HOMA-IR. (: العلاقة بيف الغموكوز و14الشكؿ )                  . AST(: العلاقة بيف الغموكوز و13الشكؿ )   

   

 
 HOMA_% β (: العلاقة بيف الغموكوز و15الشكؿ )
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 :الاستنتاج ●

 الألانيف أميف ناقمة, الأنسوليف الصيامي، الفيريتيفالعمر، )الغموكوز الصيامي مع  علاقة دراسة مف نستنج ALT ,

 للأنسوليف بيتا خلايا إنتاجية مشعر, HOMA-IR للأنسوليف الخلايا  مقاومة مشعر, AST الأسبارتات أميف ناقمة

HOMA_% β )  التلاسيمياالمتغيرات السابقة لدى مرضى ىذه أنو مع ارتفاع ( ما عدا بيتا الكبرىHOMA_% β) 

 .يرتفع الغموكوز الصيامي لدى المرضى

  الغموكوز والفيرتيف تأثير فرط حمؿ الحديد وعلاقتو بحدوث الداء السكري عند مرضى رتباط بيف الايؤكد وجود علاقة

تأثير فرط حمؿ الحديد المزمف  ازدياد فيعزى غالباً إلى العمر الغموكوز بازدياد التلاسيميا بيتا الكبرى، أما ارتفاع

 والتراكمي مع العمر.

  قد يدؿ وجود علاقة ارتباط بيف الغموكوز وخمائرAST و ALTحدوث أذية كبدية لدى مرضى التلاسيميا  عمى

 الكبرى، وقد تسبب ىذه الأذية اضطراب استقلاب الغموكوز في الكبد.

 ارتفاع الغموكوز مع ارتفاع الأنسوليف وبالتالي ارتفاع مشعر  ترافؽHOMA-IR  لأف ىذا المشعر يتناسب طرداً مع

 الغموكوز والأنسوليف.

 فسيتـ تفسيره لاحقاُ. HOMA_% βوكوز ومشعر أما عدـ وجود علاقة ارتباط بيف الغم

 :التالية الدراسات مع النتائج ىذه تتفؽ

في إيراف، حدوث ارتفاع في نسبة الإصابة  2017 عاـوزملاؤه  Ali Baziبيا  قاـ دراسة نتائج أظيرت -

ة خمس سنوات لدى مرضى بالداء السكري وما قبؿ الداء السكري مع ازياد العمر ومتوسط قيمة الفيريتيف لمد

 [86]الكبرى.  التلاسيميا

وزملائو، عف ارتباط ارتفاع  Jyoti Suvarnaفي اليند مف قبؿ  2005عاـ  كشفت دراسة تـ نشرىا -

وعدـ وجود علاقة ارتباط بيف الغموكوز HOMA-IR بارتفاع قيـ الفيريتيف و التلاسيمياالغموكوز لدى مرضى 

 HOMA_% β .[87]الصيامي و 

، وجود ارتباط بيف ارتفاع 2013ه عاـ وزملاؤ  Surapon Tangvarasittichaiبيا  دراسة قاـ أظيرت -

 HOMA-IR[88]. والغموكوز الصيامي مع ارتفاع قيـ الفيريتيف والأنسوليف الصيامي 
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مرضى أف ، 2014وزملاؤه في دارسة تـ نشرىا في مصر عاـ  Kotb Abbass Metwalleyأثبت  -

كاف لدييـ قيـ أعمى بالنسبة لمعمر،  ،بيتا الذيف لدييـ اختبار تحمؿ الغموكوز غير طبيعي التلاسيميا

 HOMA-IR .[89]و ALTالأنسوليف الصيامي، الفيريتيف، 

وزملاؤه أعمى بكثير عند  Ghergherehchiكاف قيمة متوسط الغموكوز الصيامي، في دراسة قاـ بيا  -

الذيف لدييـ  التلاسيميامرضى لبيتا الكبرى والمجموعة الضابطة، وكاف  التلاسيمياالمقارنة بيف مرضى 

 HOMA-IR[90]. و ALT ،ASTلغموكوز غير طبيعي، قيـ أعمى بالنسبة لمفيريتيف، اختبار تحمؿ ا

لدى  ASTو  ALT، وجود ارتفاع واضح لمتوسطات 2010وزملاؤه عاـ  Sedigheh Shamsأثبت  -

كذلؾ كاف وىذه النتيجة موافقة لدراستنا، ، بيتا الكبرى بالمقارنة مع المجموعة الضابطة التلاسيميامرضى 

لكف دوف أف يجد علاقة ارتباط واضحة مف المصابيف بالداء السكري لدييـ قيـ خمائر كبد مرتفعة  %50

 وقد يعزى ذلؾ إلى اختلاؼ الفئة العمرية المستيدفة في الدراسة بيف الغموكوز الصيامي وىذيف المتغيريف.

 [91]في دراستنا. ذات مجاؿ أوسعفقط في الدراسة بينما تـ أخذ عينة  20-10فقد كانت بيف 

 

وعلاقتها مع المتغيرات   Fasting Insulinالأنسولين الصياميدراسة نتائج اختبار 8.10 
  :المدروسةالأخرى 

 أعمى (/ؿميكرو وحدة دولية 8.69) مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى لعينة الصيامي الأنسوليف متوسط قيمة كانت 

 .(8) الجدوؿميكرو وحدة دولية(  2.77) الأصحاء عينة مف بكثير

 (.10في الشكؿ ) وكوز الصيامي والأنسوليفبيف الغم طردية تـ إثبات وجود علاقة ارتباط 

وبالتالي يوجد  مستوى الدلالةمف أصغر  كانت أف القيمة الاحتمالية عمريتيف كؿ فئتيفجراء مقارنة بيف إ عندتبيف  

 متوسطات ازدياد لفئات العمرية, حيث لوحظامع الأنسوليف الصيامي  فروؽ ذات دلالة إحصائية بيف متوسطات

 الأنسوليف مستوى يكوف أف المحتمؿ ومف .(16، الشكؿ 10)الجدوؿ  مع ازدياد العمر الأنسوليف الصيامي تركيز

 [87]عدة دراسات. وتوافؽ ىذا مع  .الدـ طبيعياً  سكر عمى لمحفاظ محاولة في الأنسوليف لمقاومة تعويضاً  المرتفع

[12] 
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 (: المقارنة بيف متوسطات الأنسوليف بيف المجموعات العمرية16الشكؿ )

 
 
مجموعة المصابين بالتلاسيميا بيتا ضمن الأخرى المدروسة  المتغيراتمع الصيامي  نسولينالأ دراسة علاقة  

 :الكبرى

وكؿ مف   Fasting Insulinذات دلالة إحصائية بيف الأنسوليف الصيامي  طلا توجد علاقة ارتبا  :الفرض الصفري

, مشعر مقاومة  الخلايا ASTأميف الأسبارتات  ناقمة، ALTأميف الألانيف  ناقمة,  Ferritinالمتغيرات )الفيريتيف 

 التلاسيمياب ضمف مجموعة المصابيف(  HOMA_% β, مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف HOMA-IRللأنسوليف 

 الكبرى. بيتا

كؿ مف و   Fasting Insulinذات دلالة إحصائية بيف الأنسوليف الصيامي  توجد علاقة ارتباط: الفرض البديل

, مشعر مقاومة  الخلايا ASTأميف الأسبارتات  ناقمة، ALTأميف الألانيف  ناقمة,  Ferritinالمتغيرات )الفيريتيف 

 التلاسيمياب ضمف مجموعة المصابيف(  HOMA_% β, مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف HOMA-IRللأنسوليف 

 الكبرى. بيتا

ذات دلالة إحصائية بيف  ارتباطد علاقة ، أي توج0.05أف قيـ مستوى الدلالة أصغر مف  16يظير الجدوؿ 

( ضمف  Ferritin ,ALT ,AST، HOMA-IR ,HOMA_% βالأنسوليف الصيامي وكؿ مف المتغيرات )الفيريتيف 

الأنسوليف الصيامي بازدياد قيـ  زدادي الكبرى. وىي علاقة طردية قوية حيث بيتا بالتلاسيميا مجموعة المصابيف

 (. ALT ،AST ,HOMA-IR ,HOMA_% β)الفيريتيف, 
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 الأنسوليف الصيامي مع المتغيرات الأخرى المدروسة. لمتوسط نتائج تحميؿ الارتباط باستخداـ بيرسوف 16):الجدوؿ )

 
 الكبرى بيتا التلاسيمياب نوالمصاب

 
 المتغيرات

متوسط 
 حسابي

انحراف 
 العدد معياري

معامل ارتباط 
 الارتباط p-value بيرسون

 Fasting Insulin  الأنسولين الصيامي
 )ميكرو وحدة دولية/ل(

 ــ ــ ــ 90 6.39 9.79

 معنوي 0.000 **0.831 90 8 16.4 العمر

 معنوي 0.001 **0.381 90 1961.1 3153.5 )نانوغرام/مل(Ferritin  الفيريتين

 معنوي 0.000 **0.659 90 33.82 55.19 )وحدة دولية/ل( ALT أمين الألانين ناقمة

 معنوي 0.000 **0.623 90 34.31 50.94 )وحدة دولية/ل(AST  أمين الأسبارتات ناقمة

 معنوي HOMA-IR 2.19 1.76 90 0.964** 0.000مشعر مقاومة  الخلايا للأنسولين 

 معنوي HOMA_% β 108.16 23.47 90 0.337** 0.000 مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسولين
 

 :الأخرى المدروسة المتغيراتكل من و  الأنسولين بين توضح المخططات التالية العلاقة
 

 

 .والفيريتيف (: العلاقة بيف الأنسوليف18الشكؿ )                .والعمر (: العلاقة بيف الأنسوليف17الشكؿ )
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 .ASTو (: العلاقة بيف الأنسوليف20الشكؿ )                 .ALTو (: العلاقة بيف الأنسوليف19الشكؿ )      
 
 

  
 HOMA_% β. و (: العلاقة بيف الأنسوليف22الشكؿ )         .HOMA-IRو(: العلاقة بيف الأنسوليف 21الشكؿ )

 
 :الاستنتاج ●
  ,أميف الألانيف  ناقمةنستنج مف دراسة علاقة الأنسوليف الصيامي مع )العمر، الفيريتيفALT ,أميف  ناقمة

, مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف HOMA-IR, مشعر مقاومة  الخلايا للأنسوليف ASTالأسبارتات 

HOMA_% β) التلاسيميا بيتا الكبرى مرضىالصيامي لدى  الأنسوليفيرتفع   السابقة أنو مع ارتفاع المتغيرات. 

  الحديد في حدوث الداء السكري وارتفاع  رتباط بيف الأنسوليف والفيرتيف دور فرط حمؿالايؤكد وجود علاقة

مما يؤدي إلى زيادة  الأنسوليف نتيجة تأثير الحديد الفائض عمى أنسجة الجسـ مسبباً نقص الحساسية للأنسوليف
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غالباً إلى تأثير فرط حمؿ الحديد المزمف والتراكمي زيادة العمر مع ارتفاع الأنسوليف  وديعكما  ،إنتاج الأنسوليف

 مع العمر.

  قد يعزى وجود علاقة ارتباط بيف الأنسوليف وخمائرALT و AST ذه الأذية نقص ىإلى حدوث أذية كبدية، تسبب

 نتاجو مف قبؿ البنكرياس.إادة الطمب عمى الأنسوليف وزيادة الحساسية للأنسوليف في الكبد وبالتالي زي

  يعزى وجود علاقة ارتباط بيف الأنسوليف ومشعريHOMA-IR و HOMA_% β  أف ىذيف المشعريف إلى

 يتناسباف طرداً مع الأنسوليف.

 وتتفؽ ىذه النتائج مع الدراسات التالية:  

، ارتفاع متوسط قيـ الأنسوليف 2014وزملاؤه عاـ  Kamalakshi G. Bhatأظيرت دراسة قاـ بيا  -

الكبرى بالمقارنة مع المجموعة الضابطة واقتراف ىذا الارتفاع بارتفاع في  التلاسيمياالصيامي لدى مرضى 

 HOMA_% β [12]. وHOMA-IR قيـ الغموكوز الصيامي و

و، عف ارتفاع قيـ الأنسوليف ئوزملا Jyoti Suvarnaفي اليند مف قبؿ  2005عاـ  كشفت دراسة تـ نشرىا -

الكبرى بالمقارنة مع المجموعة الضابطة، وارتباط ىذا الارتفاع مع ارتفاع  التلاسيمياالصيامي لدى مرضى 

 HOMA-IR[87]. في قيـ الفيريتيف و

 التلاسيميا، ارتباط ارتفاع قيـ الأنسوليف لدى مرضى 2010وزملاؤه عاـ  Sedigheh Shamsأثبت  -

لكف  HOMA- IR ،بالمقارنة مع المجموعة الضابطة وارتباط ىذا الارتفاع بارتفاع قيـ الغموكوز الصيامي

 AST[ .91]و ALT وجود علاقة ارتباط واضحة بيف الأنسوليف الصيامي و Sedigheh Shamsلـ يثبت 

 

وعلاقتها مع المتغيرات الأخرى  HOMA-IRمشعر مقاومة الخلايا للأنسولين دراسة قيم 9.10 

 المدروسة:

 الجدوؿ) (0.53) الأصحاء بكثير مف مجموعة أعمى (2.19)لمجموعة المرضى  HOMA-IRكانت قيمة متوسط  

8). 

 .(14الشكؿ ) HOMA-IR و بيف الغموكوز الصيامي طردية تـ إثبات وجود علاقة ارتباط 

 .(21الشكؿ ) HOMA-IR و الصيامي بيف الأنسوليفطردية تـ إثبات وجود علاقة ارتباط  
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 ىناؾوبالتالي  مستوى الدلالة مف أصغر تبيف أف القيمة الاحتمالية كانت عمريتيف فئتيفجراء مقارنة بيف كؿ إعند  

حيث  الفئات العمرية,مع  HOMA-IRالخلايا للأنسوليف  مشعر مقاومةفروؽ ذات دلالة إحصائية بيف متوسطات 

، الشكؿ 10)الجدوؿ  HOMA-IR مشعر مقاومة  الخلايا للأنسوليف متوسطاتالعمر يزداد  لوحظ أنو مع ازدياد

وقد يعزى ذلؾ إلى التأثير المباشر لمحمؿ الزائد لمحديد أو الخمؿ الكبدي الذي يؤدي إلى انخفاض قبط الكبد  (.23

الدـ، إنتاج الغموكوز الزائد في مجرى للأنسوليف، ونتيجة لذلؾ يواصؿ الكبد، وىو الموقع الرئيسي لتكويف السكر في 

، وارتباط ىذا الارتفاع بزيادة HOMA-IRوافقة مع عدة دراسات أثبتت ارتفاع قيـ تجاءت ىذه النتائج م [92الدـ. ]

 [12,87العمر. ]

 

 
 .بيف المجموعات العمرية HOMA-IR(: المقارنة بيف متوسطات 23الشكؿ )

)العمر، الفيريتين(  كل من المتغيراتو  HOMA-IRمشعر مقاومة الخلايا للأنسولين بين  رتباطالا علاقة دراسة  

 :الكبرى بيتا التلاسيمياب ضمن مجموعة المصابين

  HOMA-IR: لا توجد علاقة ارتباطية ذات دلالة إحصائية بيف مشعر مقاومة الخلايا للأنسوليفالفرض الصفري

 الكبرى. بيتا التلاسيمياب (  ضمف مجموعة المصابيفFerritinوكؿ مف المتغيرات )العمر، الفيريتيف 
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وكؿ مف   HOMA-IRتوجد علاقة ارتباطية ذات دلالة إحصائية بيف مشعر مقاومة الخلايا للأنسوليف: الفرض البديل

ة ضمف مجموع( ASTأميف الأسبارتات  ناقمة، ALTأميف الألانيف  ناقمة, Ferritinالمتغيرات )العمر، الفيريتيف 

 الكبرى. بيتا التلاسيمياب المصابيف

ضمف  وكؿ مف العمر والفيريتيف HOMA-IRذات دلالة إحصائية بيف  وجود علاقة ارتباط 17 الجدوؿيوضح 

العمر بازدياد قيـ   HOMA-IR. وىي علاقة طردية قوية حيث يتزايد الكبرى بيتا التلاسيمياب مصابيفمجموعة ال

 .الفيريتيفو 

 مع العمر والفيريتيف:  HOMA-IRمشعر  لمتوسط: نتائج تحميؿ الارتباط باستخداـ بيرسوف 17)الجدوؿ ) 
 

 الكبرى بيتا التلاسيمياب فو مصابال

 

 لمتغيراتا

نحراف ا حسابيمتوسط 
معامل ارتباط  العدد معياري

 الارتباط p-value بيرسون

 - - - HOMA-IR 2.19 1.76 90مشعر مقاومة  الخلايا للأنسولين 

 معنوي 0.000 **0.813 90 8 16.4 العمر

 معنوي 0.002 **0.317 90 1961.1 3153.5 ل(م/نانوغرام) Ferritinالفيريتين 
 

 :كل من العمر والفيريتينو  HOMA-IRبين  توضح المخططات التالية العلاقة

 
 .والفيريتيف HOMA-IR(: العلاقة بيف 25الشكؿ )             .والعمر HOMA-IR(: العلاقة بيف 24الشكؿ )
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 :الاستنتاج ●

 نستنتج مف دراسة علاقةHOMA-IR   أنو مع ارتفاع المتغيرات السابقة لدى مرضى مع الفيريتيف والعمر

 لدى المرضى. HOMA-IR يرتفع التلاسيميا

  ورتباط بيف الفيريتيف الايؤكد وجود علاقة HOMA-IR التأثير الساـ لمحديد الفائض عمى أنسجة الجسـ

مسبباً مقاومة الأنسجة لفعؿ الأنسوليف، ويعزى ارتفاع مقاومة الأنسوليف مع العمر إلى تأثير فرط حمؿ  المختمفة

 .مع التقدـ بالعمر الحديد التراكمي والمزمف لدى مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى

 :التالية الدراسات مع النتائج ىذه وتتفؽ  

مرضى عمى  2014وزملاؤه في دارسة تـ نشرىا في مصر عاـ  Kotb Abbass Metwalleyأثبت  -

مع العمر والفيريتيف فبارتفاع ىذه المتغيرات ترتفع   HOMA-IRبيف  ، وجود علاقة ارتباطبيتا التلاسيميا

HOMA-IR .[89] 

كبرى، بيتا ال تلاسيميامريض  59عمى  2012عاـ  وزملاؤىا في دراسة أجريت Leila J. Noetzliأثبتت  -

 LIC .[93]))المتمثؿ بمشعرات مثؿ الفيريتيف و  الجسدي لمحديد الزائد الحمؿب الأنسوليف مقاومةارتباط 

 في الحديد إجمالي في الحاد التغيروزملاؤه  في دراسة قامت تايلاند أف Somboon Wankanit أشار  -

 بشكؿ المرضىىؤلاء  لدى الأنسوليف مقاومة زيادة في بعد نقؿ الدـ قد يتسبب فقط واحد أسبوع خلاؿ الجسـ

وجود علاقة  بسبب. الدـ مصؿ فيريتيف نسبي في ارتفاع مف يعانوف الذيف المرضى لدى خاصة مزمف،

 HOMA-IR .[94]مثؿ  الأنسوليف حساسيةال مؤشراتمع  نقؿ الدـ قبؿ المصؿ فيريتيفارتباط بيف 

 وعلاقته مع الفيريتين: HOMA_% βمشعر إنتاج خلايا بيتا للأنسولين دراسة قيم 10.10 

 .(9الجدوؿ ) (88.4) مف عينة الأصحاء أعمى (108.2لعينة المرضى ) HOMA_% βكانت قيمة متوسط  

 (.22الشكؿ ) HOMA_% βبيف الأنسوليف الصيامي طردية تـ إثبات وجود علاقة ارتباط  
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ذات دلالة إحصائية بيف متوسطات مشعر إنتاجية خلايا وجود فروؽ تبيف  عمريتيف فئتيفعند اجراء مقارنة بيف كؿ  

متوسطات مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف ازدياد  الفئات العمرية, حيث لوحظمع   HOMA_% βبيتا للأنسوليف 

HOMA_% β  متوسطات مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف  بعده يتناقصلحد معيف، ازدياد العمر مع

HOMA_% β ( 26الشكؿ). 

 %_HOMA في اليند حيث حدث ارتفاع في Kamalakshi G. Bhatجاءت ىذه النتيجة متوافقة مع دراسة أجراىا 

β  حد معيف، أخذت بعده  إلىبازدياد العمر ووحدات الدـ المنقولةHOMA_% β  بالانخفاض. وقد يعزى ذلؾ إلى

حد أقصى معيف، ثـ بدأ ىذا النشاط في الانخفاض  إلىازدياد نشاط خمية بيتا، مما يؤدي إلى زيادة كمية الأنسوليف 

 [12. ]عمى الأنسوليف عندما لـ يتمكف مف مواكبة الطمب

 

  

 .بيف المجموعات العمرية HOMA_% β(: المقارنة بيف متوسطات 26الشكؿ )
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 .حتى عمر معيف ثـ يبدأ بالانخفاض HOMA_% β(: ارتفاع قيـ 27الشكؿ )

ضمف مجموعة  Ferritinوالفيريتيف  HOMA_% βمشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف  دراسة علاقة ارتباط 

 الكبرى. بيتا التلاسيمياب المصابيف

: لا توجد علاقة ارتباطية ذات دلالة إحصائية بيف  مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف  الفرض الصفري

HOMA_% β  والفيريتيفFerritin الكبرى. بيتا التلاسيمياب ضمف مجموعة المصابيف  

 %_HOMAتوجد علاقة ارتباطية ذات دلالة إحصائية بيف مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسوليف :  الفرض البديل

β  والفيريتيفFerritin الكبرى. بيتا التلاسيمياب ضمف مجموعة المصابيف 

ذات  يوجد علاقة ارتباط لاأي لذلؾ نقبؿ الفرض الصفري  0.05نجد أف قيـ مستوى الدلالة أكبر مف  18 مف الجدوؿ

اءت ىذه النتيجة الكبرى. وج بيتا بالتلاسيميا ضمف مجموعة المصابيف HOMA_% βدلالة إحصائية بيف الفيريتيف و

 HOMA_% β . [12,87]  لـ تجد علاقة ارتباط بيف الفيريتيف و راساتدمتوافقة مع عدة 
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 .الفيريتيفمع  HOMA_% βمشعر لمتوسط  تحميؿ الارتباط باستخداـ بيرسوفنتائج : 18)الجدوؿ )

 الكبرى بيتا التلاسيمياب فو مصابال

 لمتغيراتا
متوسط 
 حسابي

نحراف ا
معامل ارتباط  العدد معياري

 بيرسون
p-

value الارتباط 

مشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسولين 
HOMA_% β 108.16 23.47 90 ــ ــ ــ 

 غير 0.388 0.092 90 1961.1 3153.5 ل(م/نانوغرام) Ferritinالفيريتين 
 معنوي

 

 

  :HOMA_% βمشعر إنتاجية خلايا بيتا للأنسولين و الفيريتين العلاقة بين 

 

 
 .والفيريتيف HOMA_% β(: العلاقة بيف 28الشكؿ )

  قد يعزى عدـ وجود علاقة ارتباط بيف مشعرHOMA_% β  والفيريتيف إلى أف تمؼ أنسجة البنكرياس الحاصؿ

بسبب فرط حمؿ الحديد يحصؿ بعد تأثير فرط الحديد لمدة طويمة مف الزمف، أو بسبب وجود عامؿ آخر يتدخؿ 

في تمؼ أنسجة البنكرياس ألا وىو إجياد خلايا بيتا لمحاولة إنتاج أكبر كمية ممكنة مف الأنسوليف مف أجؿ 

 لمرتفع بسبب مقاومة الأنسوليف الحاصمة مبكراً عند مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى.خفض غموكوز الدـ ا



 

76 
 

 :Conclusion الخلاصة11. 
 : يص ما يميخمتمف النتائج السابقة يمكف 

يميا بيتا الكبرى للإصابة بالداء السكري، ويعزى ذلؾ إلى التأثير المزمف لمحمؿ الزائد يتعرض مرضى التلاس 

 لمحديد لدييـ.

 العمر.بيتا الكبرى مع ازدياد  التلاسيمياتزداد نسبة الإصابة بالداء السكري لدى مرضى  

 تزداد مع التقدـ بالعمر مسببة زيادة الطمب عمى الأنسوليف.مقاومة الأنسوليف في عمر مبكر، و تحدث  

نتاج كمية زائدة مف الأنسوليف، حتى   معيف تتناقص فيو إنتاجية خلايا  عمرتقوـ خلايا بيتا بمحاولة التعويض وا 

 بيتا مسببة حدوث الإصابة بالداء السكري.

تشترؾ ثلاث آليات في حدوث الداء السكري لدى مرضى التلاسيميا بيتا الكبرى وىي نقص الحساسية  

 للأنسوليف، حدوث الأذية الكبدية ونقص إنتاج خلايا بيتا للأنسوليف.

 
 :Recommendations and Suggestionsالمقترحات والتوصيات 12. 

 
وبدرجات  التلاسيميامف ، وعمى أنواع أخرى التلاسيميايفضؿ إجراء ىذا البحث عمى عدد أكبر مف مرضى  

 مختمفة مف الحالة السريرية مف أجؿ المقارنة.

حديد  خالب، ومحاولة المشاركة بيف أكثر مف نوع التلاسيميالدى مرضى  الحديد بخالبنوصي بالإلتزاـ  

 .بحسب توصيات الدراسات لمحصوؿ عمى نتيجة أفضؿ

إجراء اختبارات دورية لمغموكوز والأنسوليف وخمائر الكبد وحساب المشعرات سابقة الذكر لدى مرضى  

 التلاسيميا.

التي الشدة التأكسدية  قياس نوصي بإضافة معمـ آخر لمدراسة بالإضافة إلى المعالـ التي تمت دراستيا وىو 

 Lipid Peroxidation Assay  التي يمكف أف تحسب عف طريؽالحديد عند مرضى التلاسيميا، و يسببيا 

(MDA Assay) وتعتمد ىذه الطريقة عمي قياس المركب ،malondialdehyde (MDA)  أحدوالذي يعتبر 

 نوائج فوؽ أكسدة الميبدات.
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التأكسدية والأذية التي يسببيا  نوصي بإجراء دراسة سريرية لتأكيد دور مضادات الأكسدة في خفض الشدة 

 لدى مرضى التلاسيميا. الحمؿ الزائد لمحديد
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 Abstract: 

Diabetes mellitus is a major complication of iron overload caused by regular blood 
transfusion in patients with β-thalassemia major. This study aims to assess glucose 
metabolism, insulin resistance, beta cell function in the pancreas, and liver function in β-
thalassemia major patients and their relationship with serum ferritin. 

Fasting glucose, fasting insulin, hepatic enzymes (ALT, AST) and ferritin were measured 
in 90 blood samples for β -thalassemia major patients -collected from the Thalassemia 
Center in Hama- and 20 blood samples for healthy people. 

The results showed that there were 5 cases of type 2 diabetes and 12 cases of pre-
diabetes. There was a significant increase (P <0.05) in the levels of fasting glucose, 
fasting insulin, ALT, AST, ferritin, HOMA-IR and HOMA_ B% in patients with β-
thalassemia major compared with healthy people. 

Statistical programs were used to evaluate the relationship between the previous 
variables, showing: 

(i) Significant relationships (P <0.05) were observed between fasting glucose 
levels and (age, insulin, ALT, AST, ferritin, HOMA-IR). 

(ii)  (ii) There were also significant relationships (P <0.05) between fasting 
insulin levels and (age, ALT, AST, ferritin, HOMA-IR, HOMA_ B%). 

 The correlation between HOMA-IR and HOMA_ B% with age and ferritin was also 
investigated. Based on the previous results, the following conclusions were obtained: 

 β-thalassemia major patients are more likely to develop diabetes, and the 
incidence increases with age. 

 The three suggested mechanisms for diabetes in patients with β-thalassemia 
major which have been proven: 

1. lack of tissue sensitivity to insulin with age as a result of chronic accumulation of 
iron in the body. 

2. Liver damage in patients with β-thalassemia major resulted in impaired liver 
metabolism of glucose.  
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3. Decrease in insulin beta cell productivity at a certain age long after attempting to 
keep up with insulin demand. 

Key words: thalassemia, diabetes, prediabetes, beta-thalassemia major, iron overload, 
insulin resistance index, insulin production index. 
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