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  الخلاصة 
فرد من الذكور الاصحاء ، تراوحت  50فرد من الذكور المصابين بالبدانة و  120اجريت الدراسة على       

 BMIسنة ، تم تقسيم المصابين الى ثلاث مجاميع اعتماداً على مؤشر كتلة الجسم  50- 20اعمارهم من 
اذ لوحظ وجود علاقة ارتباط معنوية بين المؤشرين . تم التحري عن تأثير البدانة على  .COوالبدانة المركزية 

 HDL-Cوانخفاض  VLDL-Cو  TG  ،TC   ،LDL-Cمستويات مرتسم الدهون واظهرت النتائج بارتفاع 
،   TG  ،TCفي P≤0.05لمجاميع البدانة الثلاثة مقارنة مع مجموعة السيطرة ، كذلك وجدت فروق معنوية 

LDL-C  وVLDL-C  بين مجاميع البدانة الثلاثة وكانت اعلى ما يكون في مجموعة البدانةIII  اذ كانت
)279.52±1.10 mg/dl  ،261.02±1.13  ،169.32±1.81  ،55.08±1.33  على التوالي) يليها

على  II)216.58±1.79 mg/dl  ،228.20±1.28  ،135.41±1.21  ،40.34±1.17 مجموعة البدانة 
،  152.00±1.81 mg/dl  ، 168.47±1.11 ،104.33±1.99( Iالتوالي) ومن ثم مجموعة البدانة 

بين مجاميع البدانة الثلاثة اذ  HDL-Cعلى التوالي) ، في حين لم توجد فروق معنوية في  27.90±1.46
على التوالي) . كذلك شملت الدراسة  mg/dl  ،36.65±1.78  ،35.08±1.12 1.59±34.23كانت (

 1.31±39.33للمجاميع الثلاثة وكانت ( GLP-1اذ انخفضت قيمة انزيم  GLP-1التحري عن مستويات 

pM  ،35.58±1.87  ،35.56±1.66 ) 1.50±62.50على التوالي) مقارنة مع مجموعة السيطرة pM . (
والبدانة  BMIبين الانزيم ومؤشر كتلة الجسم  P≤0.01بالإضافة الى وجود علاقة ارتباط عالية المعنوية 

 اذ ان ارتفاع قيمة كلا المؤشرين كان مصحوبا بانخفاض قيمة الانزيم . .COالمركزية 
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Abstract 
     The present study conducted on 120 males obese and 50 healthy males, their age 
ranged from 20-50 years. The patients were divided into 3 groups based on Body 
Mass Index (BMI) and Central Obesity (CO.); it has noticed that there is a 
significant relation between both indexes. Effect of the obesity on the lipid profile 
was investigated, the results showed that there is an elevated in TG, TC, LDL-C, 
VLDL-C and lowered in HDL-C for all three obesity groups compare with control 
group. Also, Significant differences (P≤0.05) revealed in TG, TC, LDL-C and 
VLDL-C among three obesity groups and the greatest differences recorded in group 
III obesity (279.52±1.10, 261.02±1.13, 169.32±1.81, and 55.08±1.33 mg/dl 
respectively) followed by group II obesity (216.58±1.79, 228.20±1.28, 135.41±1.21 
and 40.34±1.17 mg/dl respectively) and then group I obesity (152.00±1.81, 
168.47±1.11, 104.33±1.99 and 27.90±1.46 mg/dl respectively). No significant 
differences observed in HDL-C among groups I, II and III obesity (34.23±1.59, 
36.65±1.78, 35.08±1.12 mg/dl respectively). The study included investigate for 
serum GLP-1 enzyme levels, a lowered in GLP-1 levels was observed in groups I, II 
and III obesity (39.33±1.31, 35.58±1.87, 35.56±1.66 pM respectively) compare with 
control (62.50±1.50 pM). Besides having a highly significant correlation (P≤0.01) 
between GLP-1 level and both indexes (BMI and CO.) in which an elevated in BMI 
and CO. were correlated to an lowered in GLP-1 level. 
 
Keywords: Lipid profile, Obesity, GLP-1 , Body Mass Index , Central Obesity . 
 

 المقدمة 

البايولوجية التي تتراكم فيها الدهون الفائضة او تلك التي قليلاً ما تستخدم كمصدر للطاقة  تعرف البدانة على أنها تلك الحالة        
] . تعد منظمة الصحة العالمية 2,1الحيوية بفعل ضعف النشاط البشري وميل الفرد الى تجنب الحركة و العمل و التفاعل البيئي [

)WHO(World Health Organization   البدانةObesity  المشاكل الصحية السكانية الصارخة هذا اليوم ، وبوصف آخر كأحد
  ] .3بأنها وباء عالمي متسارع من زيادة الوزن وتسود عدة أجزاء من العالم [

، وانها ظاهرة اجتماعية ناجمة  ]4-6[ لقد اقترن مفهوم البدانة في معظم دول العالم بالحالة المرضية والتي تتطلب رعاية صحية     
] ، و ضعف النشاط  فضلاً عن ارتباطها بنوعية و كمية الطعام التي يتناولها الشخص وطبقاً لذلك وضعت 8,7عن فرط التغذية [

  . ]11،10،9،6[ الكثير من البرامج الصحية لمعالجة هذه الظاهرة و السيطرة عليها
لة الغذائية فيه ضعف في التفسير العلمي وذلك لان اليات الغذاء (الشعور بالجوع و الاكتفاء) ان اقتصار تقييم هذه الظاهرة بالحا     

] ، ويعمل تحت تأثير عوامل وراثية في 15و تحت سيطرة الجهاز العصبي المركزي [ ] ،12-14[تخضع لتنسيق هرموني عالي جداً 
البدانة لا علاقة لها بعملية التغذية لأسباب مختلفة قد تكون مرضية ، الحالة الطبيعية اذ ان في حالات كثيرة غير طبيعية فان 

  .   ]17,8[] ، أو مرتبطة بالحالة النفسية و الرخاء الاجتماعي 16الاصابة بمرض او بفعل استخدام عقاقير طبية [
، وبشكل خاص عدد من  ]21-18[ الكثير من الدراسات الحديثة حاولت ان تبحث في العلاقة بين البدانة والحالة المرضية     

 والجلدية ]28[ ، البولية ]27[، التنفسية  ]26،25[ ] ، الامراض القلبية24، الامراض الهضمية [ ]23,22[ الامراض كداء السكري
  ] .31] ، والامراض المميتة كالسرطان [30، فضلاً عن أمراض اخرى كالصداع المزمن [ ]29[

معيار غير مباشر لقياس الدهون و لكنه الطريقة الأكثر إستخداماً لتقدير  BMI Body Mass Indexيعد مؤشر كتلة الجسم      
والذي يعرف ايضاً بمؤشر البدانة المركزية  Weight Hip Ratio WHRمؤشر كتلة الجسم ، اما مقياس نسبة الخصر الى الورك 

Central Obesity CO. ة توزيع دهون الجسم لأنه يضم المخاطر الأيضية العكسية والذي يتميز هذا المؤشر بأهميته في قياس كمي
التي ترافق تصاعد محيط الخصر مع الدور الدفاعي لميول دهون الكلوتيل و ما ينجم عنها من أمراض السكري و إرتفاع ضغط الدم و 

  ] . 32-33خلل التوزيع الدهني في الجسم [
  Obesity and Lipid Profileالبدانة ومرتسم الدهون 

، الكوليسترول  TGللبدانة دوراً كبيراً في زيادة المحتوى الدهني في الجسم من خلال تأثيرها على مستويات (الكليسيريدات الثلاثية       
) في  VLDL-Cو LDL-C، الكوليسترول واطيء الكثافة الدهنية  HDL-C، الكوليسترول عالي الكثافة الدهنية  TCالكلي 
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] ارتفاع قيمة الكليسيريدات الثلاثية في الاشخاص البدناء المصابين وعلاقتها 34بالبدانة . بينت دراسة [الاشخاص المرضى المصابين 
والامراض القلبية . إن المستويات العالية من الكليسيريدات  TGبالامراض القلبية وتأثير محيط الخصر ومؤشر كتلة الجسم في زيادة 

] 36] . واظهرت دراسة [35ب الشرايين و هذا الخطر يمتد ليسبب أمراض القلب والذبحة [الثلاثية في مجرى دم الإنسان يرتبط بتصل
عيوب التمثيل الغذائي للدهون نتيجة البدانة وازدياد الكتلة الدهنية والمشخصة بالرنين المغناطيسي وخصوصاً في منطقة محيط 

] التي اجريت حول 37. واشارت دراسة [ VLDL-Cكلي و الخصر تؤدي الى ارتفاع في قيم مرتسم الدهون ومنها الكوليسترول ال
وهو احد مسببات او اعراض  HDLمقابل انخفاض قيمة مستوى  TGمستويات الدهون لدى الرجال البدينين ، بارتفاع قيمة مستوى 

 النوع الثاني .بالإضافة الى الأمراض القلبية و وفيات الأمراض القلبية الوعائية والاصابة  بمرض السكري من  Xمتلازمة 

] ان 39] . ولاحظ [38وعليه فان الخلايا الدهنية الواقعة او المتمركزة في منطقة البطن تلعب الدور الاكبر في احداث هذا الخلل [      
 VLDL-Cالانسجة الدهنية لا تعمل بسبب ان البدانة تؤدي الى حصول مقاومة الانسولين وبالتالي يحصل ارتفاع في قيم مستويات 

] ان كتلة الدهون وخصوصاً في محيط الخصر تؤثر سلبياً في مقاومة الانسولين والايض الخلوي اكثر من 40. وبينت دراسة [ TG و
 . VLDL-Cالدهون في المناطق السفلى وهذا يؤدي الى ارتفاع قيم مستويات الدهون مثل 

   وعلاقته بالبدانة glucagon-like peptide-1 (GLP-1)انزيم 
 Lمن قبل خلايا  GLP-1، ويتحرر في الدماغ والامعاء . ويعتمد إفراز أنزيم  glucagon (GCG)وهو ناتج تعبير جين       

، وحالما يدخل الدورة الدموية  secretagoguesالمعوية على وجود المغذيات في تجويف الأمعاء الدقيقة والعوامل المساعدة المسماة 
 dipeptidylمن قبل إنزيم  degradationقتين إثنتين بسبب آلية تحطيم الصيغة الفعالة فإن عمره النصفي سيبلغ أقل من دقي

peptidase-4 ]41[ يعد .GLP-1  مضاداً لإرتفاع مستوى السكر في الدم من خلال إستحثاث المحفزات المرتبطة بالكلوكوز لإفراز
 ] . 42في الوقت ذاته [ glucagonالإنسولين و كبح إفراز 

وتعد آلية تحفيز الإنسولين المتعلقة بمستوى سكر الكلوكوز غاية في التخصص إذ حينما تكون مستويات سكر كلوكوز البلازما       
لا يحفز إفراز الإنسولين والذي من شأنه التسبب بإنخفاض مستوى كلوكوز الدم  GLP-1في معدلاتها الطبيعية فإن 

hypoglycemia ]43[.  
 Glucoseيجدد تحسس خلايا بيتا البنكرياسية لسكر الكلوكوز بآلية محتمل دخولها في إرتفاع تعبير GLP-1ويبدو جلياً أن      

Transporter 2 (GLUT2)  وglucokinase  فضلاً عن قيامGLP-1  بالحد من الموت المبرمج لخلايا بيتا البنكرياسية ويحفز
كته وهذا يؤخر و يطيل من إمتصاص الكربوهيدرات و يساهم في مؤشر توالدها وتخصصها بالإضافة الى تثبيطه للإفراز المعدي و حر 

  ] . 44الإشباع [
تأتي أهميته الطبية من جملة خواصه الفسلجية إذ يمتلك خواصاً فسلجية تجعله (ونظائره) محوراً للبحوث المكثفة التي تصب في و      

وظائفه الفسلجية من خلال تعزيز إفراز الإنسولين من ، و تتجلى  Diabetes mellitus 1,2العلاج المحتمل لمرض السكري 
البنكرياس بآلية تعتمد على معدل سكر الكلوكوز في الدم ، والحد من إفراز الكلوكاكون من البنكرياس من خلال دخوله في آلية خاصة 

G protein-coupled receptor  كتلة خلايا بيتا و تعبير جين ، وتعزيز تحسس الإنسولين في كل من خلايا ألفا و بيتا ، وتعزيز
الإنسولين والسياق ما بعد التعبيري و الإفراز ، ويثبط إفراز الحامض والإخلاء المعدي في المعدة ، و يحد من متطلبات التغذية من 

  ] .45-46خلال تعزيز آلية الشبع في الدماغ ، ويطور حساسية الإنسولين [
بعد الطعام فقد ظهر أن تناول جرعة من الكلوكوز يحفز نسبة  -ة إفراز الأنسولين الفسلجي في آلي GLP-1كدليل على دور و      

] الى دور الانزيم وعلاقته بتنظيم مستوى 49. وقد اشارت دراسة [ ]47-48عالية من تركيز إنسولين البلازما مقارنة بجرعة وريدية [
 الانسولين والكلوكوز في الدم وانعكاساته على البدانة .

ان دور الانزيم في نشوء ظاهرة البدانة اتضح من خلال علاقته بالشهية وتناول الغذاء من جهة وانخفاض مستوى الانزيم في      
] 51] . وبين [50يتناقص عند مرضى البدانة [ Lمرضى البدانة من جهة اخرى . ففي دراسة اثبتت ان التغير اليومي في افراز خلايا 

اجراء عملية تحويل لمجرى  د تناول الغذاء لمرضى البدانة المفرطة ولكنها عادت الى طبيعتها بعدعدم ارتفاع مستوى الانزيم بع
  .الطعام
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  Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل 
 Subjectsالاشخاص 

ن بالبدانة تم منهم كانوا مصابي 120سنة ،  50 –  20شخص من الذكور فقط تراوحت اعمارهم من  170جمعت عينات الدم من      
 35 -39.9( II) و مجموعة البدانة I )30 -34.9 =BMIالى مجموعة البدانة  BMIتقسيمهم اعتماداً على مؤشر كتلة الجسم 

=BMI و مجموعة البدانة (III )40 =فما فوقBMI ، 24.9- 18) اما بقية الاشخاص تم اعتمادهم كمجموعة سيطرة (الاصحاء 
=BMI 1والشكل  -1) ، كما في جدول- . 
 

  توزيع العينة الى مجموعات اعتماداً على مؤشر كتلة الجسم والبدانة المركزية1- جدول قم 

 

 
 BMIتوزيع عينة المصابين بالبدانة الى مجاميع اعتماداً على  1-شكل رقم 

  
مل دم وريدي من الاشخاص قيد الدراسة وهم في حالة صيام لغرض اجراء اختبارات مرتسم الدهون، وفي وقتا لاحق  4تم سحب      

مل دم وريدي من الاشخاص نفسهم بعد تناولهم وجبة غذائية وذلك لغرض اجراء الفحص الانزيمي. سحب الدم بواسطة  4تم سحب 
 oم  20-مل ، نقلت العينات الى المختبر وحفظت بدرجة حرارة  10وبة سعة مل ثم وضع الدم في انب 5محقنة طبية نبيذة بحجم 

  لحين استخدامها في الفحوصات المختبرية .
  Body Measurementsالقياسات الجسمية 

والناتج من   BMI(Body Mass Indexتتضمن قياس الوزن والطول لكل شخص لغرض استخراج قيم مؤشر كتلة الجسم (     
 Hipالى محيط الورك   Waist circumference) ، وقياس محيط الخصر2لى مربع الطول (كغم/ مقسمة الوزن ع

circumference ) او ما يعرفWHR (Waist Hip Ratio ) للتعرف من خلالها على مقدار البدانة المركزيةCO.(Central 

Obesity.  
  الفحوصات الكيموحيوية

والتي  Lipid profileالاسبانية للتحري عن مستويات مرتسم الدهون   Spinreactاستخدمت عدة التحاليل الجاهزة من شركة      
) ، البروتينات الدهنية عالية Total Cholesterol-TC) ، الكوليسترول الكلي (Triglyceride-TGتتضمن الكليسريدات الثلاثية (

 Low Density) ، البروتينات الدهنية واطئة الكثافة (High Density Lipoprotein-Cholesterol HDL-Cالكثافة (

  .BMI  CO  عدد العينات  قيمة الفئة الوزنية  الوزن
 d  0.96±1.58 c 1.52±23.76 50  24.9-18 مجموعة الوزن الطبيعي

 I 30-34.9 30  33.31±1.71 c  1.49±1.69 b مجموعة البدانة 

 II 35-39.9 40  37.95±1.88 b  1.54±1.84 ab مجموعة البدانة 

 a 1.58±1.17 a 1.61±49.76  50 فما فوق - III 40مجموعة البدانة 
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Lipoprotein- Cholesterol LDL-C) ًوالبروتينات الدهنية واطئة الكثافة جدا (Very Low Density Lipoprotein- 

Cholesterol VLDL-C(. 

  
  الفحوصات الانزيمية

 Catalog باستخدام عدة الاليزا حسب الرقم الانتاجي GLP-1 (Glucagon Like peptide-1تم تقدير مستويات أنزيم (     

Number EZGLP1T-36K  والمجهز من شركةMillipore   . الامريكية  
  Statistics Analysisالتحليل الاحصائي 

، وتم اختبار الفروق بين أكثر من  (SPSS-22)حُللت نتائج الاختبارات كافة التي أجريت في البحث إحصائياً باستعمال برنامج      
  .P≤0.05 ، تحت مستوى معنوية  ANOVAمتوسطين مستقلين بواسطة اختبار تحليل التباين 

  Result and Discussionالنتائج والمناقشة 
 Body Mass Index and Central Obesity مؤشر كتلة الجسم والبدانة المركزية 

وجود علاقة ارتباط معنوية بين مؤشر كتلة الجسم والبدانة المركزية ، اذ ترتفع قيمة البدانة - 2 اظهرت النتائج كما في الشكل      
 المركزية بارتفاع قيمة مؤشر كتلة الجسم . 

  

  
 .COوالبدانة المركزية  BMIالعلاقة بين مؤشر كتلة الجسم  -  2الشكل رقم

  

وجود اختلاف في قيم مؤشر كتلة الجسم بين مجاميع البدانة الثلاثة ، في حين لم يلاحظ وجود  1 -والجدول 3 -بينت نتائج الشكل     
 اختلاف في قيم البدانة المركزية بين مجاميع البدانة الثلاثة .

  

  
 لمجاميع البدانة والسيطرة .CO البدانة المركزية BMIمؤشر كتلة الجسم  3-شكل رقم 

  

   Obesity and lipid profile البدانة ومرتسم الدهون



 1652-1639 الصفحة، ج 2العدد ، 56مجلد، 2015، المجلة العراقية للعلوم                            الدراجي واخرون        

1644 

    Triglycerides الكليسيريدات الثلاثية
التي اجريت على العينات المدروسة اظهرت وجود ارتفاعاً   Triglyceridesان نتائج التحليل الاحصائي لمستوى الدهون الثلاثية     

مقارنة مع مجموعة السيطرة . من  2 -موضح في الجدولملحوظاً في مستوى الدهون الثلاثية لمجموعة البدينين كما  P≤0.05معنوياً 
 IIIبين قيم مجموعات البدانة الثلاثة حيث كانت اعلى ما يكون في مجموعة البدانة  P≤0.05جانب اخر وجدت فروق معنوية كبيرة 

) mg/dl  ، 216.58±1.79 mg/dl ،152.00±1.81 mg/dl 1.10±279.52وهي ( Iومجموعة البدانة  IIثم مجموعة البدانة 
. لذا فان الزيادة في قيمة الكليسريدات الثلاثية في الدراسة الحالية قد يكون بسبب تناول الاغذية الغنية  4 -على التوالي . الشكل

في الامعاء وعند تحللها يحدث تحرير للاحماض الدهنية مما يؤدي الى   Chylomicronبالدهون والذي يزيد من انتاج الكايلومايكرون
] الى ان اعتلال خلايا 52خاصة اذا ارتبط مع غياب الانسولين .  توصل [  TGكمياتها في الكبد محدثة زيادة في تحرير زيادة

الدهون في الجسم نتيجة البدانة تؤدي الى تغيرات في نسبة الدهون وتفقدها القابلية على خزن الدهون والذي يدفع الجسم الى زيادة 
] ان انعدام الانسولين 53منسوب الاحماض الدهنية في الدم مما ينعكس سلباً على نسيج الكبد . وفسر [ تحلل الدهون الثلاثية وارتفاع

وان زيادة   VLDL-Cو LDL-Cيؤدي الى تحلل الدهون المخزونة في الانسجة الدهنية مما ينتج عنه ارتفاع في مستويات 
مفسفرة وكوليسترول وقد انتقلت مع الكليسيريدات الثلاثية المتكونة في الحوامض الدهنية في الكبد ادت الى تحويل قسم منها الى دهون 

ذات علاقة قوية بحالة مقاومة  TG] ان تراكيز 54الكبد الى الدم وبذلك تنتج عنها زيادة في مستوى الدهون في الدم . وبينت دراسة [
ترتبط بصورة  IRهذا فان حالة مقاومة الانسولين للانخفاض علاوة على   HDL-Cتميل مستويات TGالانسولين حيث بزيادة تراكيز 

] ان تناول الغذاء عالي الدهنية او السعرات يدفع الجسم الى زيادة تحلل 55. واكد [  HDL-Cوانخفاض TGمستقلة بحالة ارتفاع 
من تشحم الكبد غير الكحولية  الدهون الثلاثية وارتفاع منسوب الاحماض الدهنية في الدم مما ينعكس سلباً على نسيج الكبد مسبباً حالة

وقد اوضحت العديد من المصادر العلمية العلاقة الوثيقة بين تشحم الكبد وبين   Fatty Non Alcoholic Liver او ما يعرف  بـ
لدهون ] ، وان ارتفاع مرتسم ا56ارتفاع منسوب الدهون في الدم مبدئياً مع ظهور طرف اخر في تلك المعادلة وهو مقاومة الانسولين [

يؤدي الى اعتلال الكبد الذي يؤثر سلباً على عملية ايض الدهون وتخزينها ويؤسس الى امراض متعلقة بالقلب ونزف الشرايين 
]58,57 . [ 
  

 مرتسم الدهون حسب الفئات الوزنية لعينة المصابين بالبدانة وعينة السيطرة 2-جدول رقم 

  المتغيرات             
    الفئة الوزنية

 الدهون الثلاثية
mg/dl  

  الكوليسترول
mg/dl  

HDL-C mg/dl LDL-C 
mg/dl  

VLDL-C 
mg/dl  

مؤشر كتلة الجسم 
B

M
I

 

18 -24.9 
 سيطرة

92.30±1.18 d 144.36±1.44 c 59.38±1.05 a 66.52±1.86 d 18.46±1.54 d 

30 -34.9 152.00±1.81 c  168.47±1.11 d  34.23±1.59 b 104.33±1.99 c 27.90±1.46 c 

35 -39.9 216.58±1.79 b 228.20±1.28 b 36.65±1.78 b 135.41±1.21 b 40.34±1.17 b 

 a261.02±1.13 a35.08±1.12 b 169.32±1.81 a 55.08±1.33 a 1.10±279.52 فما فوق - 40
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 مرتسم الدهون لمجاميع البدانة ومجموعة السيطرة - 4شكل رقم 

  Total cholesterolالكوليسترول الكلي 
عند المرضى المصابين بالبدانة مقارنة مع مجموعة السيطرة وكما موضح  P≤0.05تزداد قيمة الكوليسترول الكلي زيادة معنوية      

في قيمة الكوليسترول الكلي بين مجاميع  P≤0.05، في حين اظهرت نتائج التحليل الاحصائي وجود فروق معنوية  - 4في الشكل 
 II 228.20±1.28، يليها مجموعة البدانة  III 261.02±1.13 mg/dlالبدانة الثلاثة حيث بلغت ذروتها في مجموعة البدانة 

mg/dl  ومن ثم مجموعة البدانةI 168.47±1.11 mg/dl ويعود السبب في ارتفاع الكوليسترول الى  2 -على التوالي . الجدول .
نمط التغذية التي تعد من العوامل التي تسبب ارتفاع تركيز الدهون في بلازما الدم وبالتالي تؤدي الى ارتفاع مستوى الكوليسترول 

] اذ وجد ان 38اتفقت هذه الدراسة مع توصل اليه [ بالإضافة الى مقدرة الجسم على سرعة إنتاج الكوليسترول وسرعة التخلص منه .
الخلايا الدهنية الواقعة او المتمركزة في منطقة البطن تلعب الدور الاكبر في احداث الخلل في قيم مرتسم الدهون في الاشخاص 

 Insulinاث مقاومة الانسولين المصابين بالبدانة مقارنة مع الشحوم المحيطية ، كذلك فان الشحوم المركزية تلعب دوراً اكبر في احد

resistance ] كما اكدت دراسات عديدة ان ارتفاع مستويات 59واكثر قابلية على تدوير الاحماض الدهنية خلال التحلل الدهني . [
زيادة الكتلة ] ان 36[ ] . وتوصل 61,60,53والاستعداد الوراثي مثل الكوليسترول الوراثي والبدانة [ لكوليسترول يتأثر بطبيعة الغذاءا

الدهنية في محيط الخصر تلعب دوراً مهماً في ارتفاع قيمة الكوليسترول الكلي نتيجة الخلل في التمثيل الغذائي . وان الاضطرابات في 
  ] .40الفعاليات الفسيولوجية لعملية ايض الدهون لدى الافراد البدناء انعكست في ارتفاع قيم مرتسم الدهون ومنها الكوليسترول الكلي [

    High Density Lipoprotein-Cholesterol HDL-C الكوليسترول عالي الكثافة الدهنية

في مصل دم عينات المصابين بالبدانة حيث اوضحت نتائج   HDL-Cان لزيادة الوزن تأثير واضح على انخفاض مستوى      
في قيمة الكوليسترول عالي الكثافة  P≤0.05وجود انخفاض معنوي  4-والشكل  2- التحليل الاحصائي كما موضح في الجدول 

في مجموعة المصابين بالبدانة مقارنة مع مجموعة السيطرة ، من جانب اخر لم توجد فروق معنوية بين مجموعات  HDL-Cالدهنية 
يؤدي والذي  VLDL-Cو chylomicronsفي مجاميع البدانة الى ارتفاع  HDL-Cالبدانة الثلاث . قد يعزى سبب انخفاض قيمة 

 Cholesteryl esterالى ارتفاع في مستوى اللايبوبروتين الغني بالكليسيريدات الثلاثية وهذا يسبب اضطراب في فعالية انزيم 

transfer protein (CETP)  الذي يعمل على نقل الكليسيريدات الثلاثية من اللايبوبروتين الغني بالكليسيريدات الثلاثية الىHDL-

C  وLDL-C  وجد ان 62هذا الاضطراب معدلات قليلة من الكوليسترول عالي الكثافة الدهنية . في دراسة [وينتج عن [HDL-C 
في الجسم وهذا ما تم معرفته من خلال قياسات محيط الخصر  Visceral fatيتناسب عكسياً مع مستويات او توزيع الشحوم الحشوية 

. VLDL-C و LDL-Cمقابل زيادة مستوى الكليسيريدات الثلاثية والكوليسترول و  HDL-Cتقل مستويات  WHRحيث بزيادة 
  chylomicronsتتأثر بالبدانة بسبب ارتفاع كميات كل من HDL-C] ان قيمة الكوليسترول عالي الكثافة الدهنية 63واوضح [

Control Obesity I Obesity IIIObesity II
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وانتاج  hepatic trigleceridesالكبدي اذ ان الغذاء الغني بالسكروز مثلاً يزيد تكوين ثلاثي اسيل الكليسيرول  VLDL-Cو
VLDL-C  ويتم خزن ثلاثي اسيل الكليسيرول على شكل قطيرات دهنيةLipid droplets  في الخلايا الكبدية والتي يمكن ان

يؤثر سلباً على قيم مرتسم الدهون والدور المركزي  HDL-C] ان انخفاض قيمة 64. وايدت دراسة [ VLDL-Cتستخدم في تكوين 
في تحويل الكوليسترول الزائد عن حاجة الخلايا ونقله عبر البلازما الى الكبد . لذا فان المعدلات القليلة من  HDL-Cي يلعبه الذ

] 66-67] . كما اكدت دراسة [65يعني هبوط في فعالية الاستفادة من الكوليسترول [ HDL-Cالكوليسترول عالي الكثافة الدهنية 
 HDL-Cفي الاشخاص البدناء . ان انخفاض قيمة  HDL-Cم الدهون وبينت الدراستين انخفاض قيمة العلاقة بين البدانة ومرتس

يؤدي الى مشاكل صحية لدى الافراد البدناء مثل الامراض القلبية وتصلب الشرايين بسبب تراكم الدهون على الجدران الداخلية للمجرى 
  ] .34-35الدمي اضافة الى فقدانه السمة الفسلجية لعمله [

  VLDL-Cو  LDL-C الكوليسترول واطيء الكثافة الدهنية
كبيرة تمثلت بزيادة مستوى  P≤0.05وجود فروق معنوية  4 -والشكل 2 -اظهرت نتائج التحليل الاحصائي في الجدول     

في مجموعة المصابين بالبدانة بالمقارنة مع مجموعة السيطرة ، من  VLDL-Cو  LDL-Cالكوليسترول الواطيء الكثافة الدهنية 
 1.81±169.32كبيرة بين مجاميع البدانة الثلاثة قيد الدراسة حيث كانت اعلى قيمة ( P≤0.05ناحية اخرى وجد هناك فروق معنوية 

mg/dl  ،55.08±1.33 في مجموعة البدانة (III  يليها مجموعة البدانة ،II )135.41±1.21 mg/dl  ،40.34±1.17 ومن ثم (
و  LDL-C) وعلى التوالي . قد يعزى السبب في ارتفاع قيمتي mg/dl  ،27.90±1.46 1.99±104.33وكانت ( Iمجموعة البدانة 

VLDL-C  الى امرين : اولاً، ان انعدام الانسولين يؤدي الى تحلل الدهون المخزونة في الانسجة الدهنية مما ينتج عنه ارتفاع
في   Lpoprotein Lipase) والناتجة من تنشيط انزيم محلل اللايبوبروتينات  LDL-C،VLDL-C ويات هذه المركبات (مست

مرتبط  oxidative stressالنسيج الدهني وبذلك يؤدي الى تحرر الدهون الى الدورة الدموية  وثانياً، إن زيادة الجهد التأكسدي 
يرتبط بحساسيته العالية للجهود  LDL-Cلايضية وان الكوليسترول واطيء الكثافة الدهنية بالمظاهر الفسلجية المرضية للمتلازمة ا

المكون الرئيس للمتلازمة الايضية والتي ينجـم عنها خلل في مستوى دهون الجسم وهذا ما يوجد   LDL-Cالتأكسدية حيث يعتبر
] الى ان الاشخاص البدناء يلاحظ لديهم ارتفاع في قيمة الدهون واطئة الكثافة 68وبصورة واضحة في حالات البدانة . توصل [

LDL-C  وVLDL-C ] ان الاشخاص البدناء ترتفع لديهم قيمة كلاً 69، واوضحت دراسة [LDL-C  وVLDL-C  نتيجة ارتفاع
كسير الدهون الثلاثية الموجودة في قلب المسؤول عن ت Lipoprotein Lipase  قيمة الدهون الثلاثية الناتجة عن الخلل في انزيم

في الاشخاص المصابين  VLDL-Cو  LDL-C] ارتفاع قيمة مستويات 70، وايدت دراسة [ VLDL-Cو   chylomicronsالـ
-LDLبالبدانة نتيجة زيادة نسبة محيط الخصر الناجمة عن الكتلة الدهنية . وان ارتفاع مستويات الكوليسترول واطيء الكثافة الدهنية 

C ] وكذلك وجد ان ارتفاع قيم 71نتيجة الاصابة بالبدانة يؤدي الى الاصابة بالامراض القلبية . [VLDL-C  في الاطفال البدناء
] ان البدانة تقود الى حصول مقاومة الانسولين في الجسم نتيجة 39] . ولاحظ [72يؤدي الى حدوث امراض القلب وتصلب الشرايين [

 . TGو  VLDL-Cدهنية بالتالي يحصل ارتفاع في قيم مستويات خلل في عمل الانسجة ال

  )glucagon-like peptide-1 )GLP-1 انزيم
 glucagon-like peptide-1تأثير البدانة على قيم مستويات انزيم  5 -اوضحت نتائج التحليل الاحصائي كما موضح في الشكل     

ملحوظاً في مستوى الانزيم بشكل ملحوظ في مجموعة المصابين  P≤0.05، حيث بينت نتائج التحليل الاحصائي انخفاضاً معنوياً 
لمستوى الانزيم بين مجموعة  P≤0.05بالبدانة مقارنة مع مجموعة السيطرة ، من ناحية اخرى اوضحت النتائج وجود فروق معنوية 

) على pg/ml  ،35.56±1.66 pg/ml 1.87±35.58وكانت ( IIIو  IIومجموعتي البدانة  pg/ml 1.31±39.33وهي  Iالبدانة 
  .  IIIو  IIالتوالي ، في حين لم توجد فروق ترتق الى مستوى المعنوية بين مجموعة البدانة 
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 لمجاميع المصابين بالبدانة مع مجموعة السيطرة  glucagon-like peptide-1مستوى انزيم  - 5الشكل رقم 

  

-GLPومستوى انزيم  .COو  BMIبين  P≤0.01من جانب اخر اظهرت نتائج التحليل الاحصائي وجود علاقة ارتباط معنوية      

. وقد يعزى سبب  6 -انخفض مستوى الانزيم وبشكل ملحوظ . الشكل .COو  BMIفي عينة المصابين بالبدانة ، حيث كلما زاد  1
في المصابين بالبدانة الى وجود طفرات في مناطق تشفير الانزيم مثل طفرة الحذف والتي قد تؤدي  GLP-1انخفاض مستويات انزيم 

] 41. جاءت هذه النتيجة مؤيدة مع ما توصل اليه [ GLP-1الى حدوث شفرة توقف مبكرة مما يؤثر سلباً على مستويات انتاج انزيم 
من خلال انخفاض مستواه وتأثيره العكسي على البدانة ويمكن استغلال ذلك في العلاج من  GLP-1دانة مرتبطة بأنزيم من ان الب

بعامل الشهية ارتباطاً عكسياً  GLP-1] ان ارتباط الـ 73خلال اعطاء الانزيم بشكل وريدي لخفض مستوى الدهون في الجسم . وبين [
لألية عمل بعض جراحات البدانة ، والبدانة التي تتضمن اجراء تحويلة لمجرى الطعام لغرض  واضح جداً واصبح هذا التفسير مهماً 

بشكل محلول وريدي ومراقبة  GLP-1] ان اعطاء انزيم 74تقليل الشهية فيما بعد ورفع نسبة الانسولين بعد تناول الغذاء . واوضح [
بالشبع مبكراً نتيجة التأثير على عملية تفريغ المعدة في كلاً من  عدة عوامل من ضمنها الشبع ونسبة الجلوكوز ادت الى الاحساس

في البدانة المركزية وان مستويات البلازما من الانزيم كانت واطئة عند  GLP-1] عن تأثير 75البدناء والسيطرة . وعبرت دراسة [
] ان العلاقة بين البدانة 76. ووضحت دراسة [ تناول وجبات دهنية او وجبات عالية الكاربوهيدرات عند المرضى المصابين بالبدانة

من جهة اخرى هو لتبيان اثر كلا المادتين على  Glucagonو  GLP-1المركزية والاحماض الدهنية الحرة من جهة وبين كلا من 
رتفاع في كفة حرق البدانة في الفئران وقد توصلت الى وجود تحفيز لكلا المادتين عبر تحفيز المستقبلات الخلوية لهما يؤدي الى ا

الدهون (عبر اكسدة الاحماض الدهنية) وانخفاض في كفة تخزين الدهون وان عينات الدراسة من الفئران البدينة المعرضة لغذاء دهني 
كانت تحوي معدلات واطئة جداً من كلا المادتين مع ارتفاع في مستويات الدهون في الدم . كما اكدت نتائج دراسات عديدة انخفاض 

  ] . 74-77-78في الاشخاص البدناء [ GLP-1وى قيمة انزيم مست
وبين البدانة المركزية تدفع باتجاه علاقة هذا  GLP-1ويلاحظ من خلال الدراسة ان العلاقة الخطية العكسية القائمة بين الـ      

تأتي في ضوء ما اظهرته نتائج الدراسة من الانزيم بالأحماض الدهنية الحرة في الدم واضطراب مرتسم الدهون ، ان منشأ هذه العلاقة  
 GLP-1بالإضافة الى ارتباط افراز انزيم  هون المعبر عنها في مرتسم الدهوندالة العلاقة بين كلا من البدانة المركزية ومستويات الد

ية لأنها تفسر فسلجياً ظاهرة زاد افراز الانسولين وان هذه الملاحظة لها من الاهم GLP-1بإفراز هرمون الانسولين فكلما زاد افراز 
  وجود مقاومة الانسولين مع البدانة .

  

0

10

20

30

40

50

60

70

Control obesity I obesity II obesity III

62.5 a

39.33 b
35.85 c 35.56 c

gl
u

ca
go

n
-l

ik
e 

p
ep

ti
d

e-
1 

en
zy

m
e 

(p
M

)



 1652-1639 الصفحة، ج 2العدد ، 56مجلد، 2015، المجلة العراقية للعلوم                            الدراجي واخرون        

1648 

  
 .COو  BMIلمجاميع المصابين بالبدانة مع  GLP-1علاقة الارتباط بين مستوى انزيم  - 6رقم الشكل 
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