
Tishreen University Journal for Research and Scientific Studies - Health Sciences Series Vol. (46) No. (1) 2024 

 

journal.tishreen.edu.sy                                                                 Print ISSN: 2079-309X, Online ISSN: 2663-4287 

563 

The Prognostic Value Of Apelin On Cardiac Outcomes In 

Patients With Chronic Kidney Disease And The Relationship 

With Genetic Polymorphism Of Apelin 
 

Dr. Muhammed Imad Khayat
*
 

Dr. Abdul-Fattah Abbas
**

 

Janet Ali
***

 

 

(Received 24 / 11 / 2023. Accepted 15 / 2 / 2024) 

 

  ABSTRACT    

 
Introduction: Cardiovascular Disease Is A Common Complication Of Chronic Renal Failure, 

Especially In Its End Stages. It Is Also The Main Cause Of Death In Patients With Chronic Kidney 

Disease (Ckd), As It Is Responsible For 50% Of All Deaths. Recently, The Role Of Apelin, Which 

Is An Endogenous Peptide Coded By The Apln Gene, In The Pathophysiology Of Cardiac Failure 

Has Been Defined. Apelin Also Appeared To Be In Lower Levels In Ckd Patients. Thus, The 

Purpose Of This Study Was To Examine The Prognostic Role Of Apelin Levels As An Early 

Marker Of Cvd In The Context Of Ckd. 

Methods: The Study Population Was Chosen From The Department Of Nephrology At Tishreen 

University's Hospital, Including 70 Subjects Suffering From Ckd Specifically Stage 2-4. They 

Were Divided Based On Their Glomerular Filtration Rate (Gfr). In Addition, 15 Other 

Nephrologically And Cardiovascualrly Healthy Subjects Were Added As A Control Group. The 

Control Group Was Homogenous In Terms Of Age And Sex With The Test Subjects. The Study 

Subjects Were Followed For About 18 Months From July 2021 To December 2022. Their 

Cardiovascular Status Was Consistently Observed By The Hospital's Cardiologists, And Their 

Kidney And Overall Status Were Evaluated Through The Weekly Patient Examination.  

Results: As Anticipated, The Average Gfr Of The Ckd Patients Was Significantly Lower Than 

Those Of The Control Group )42.06 Ml/Min/1.73 M
2
 Compared To 122.4  Respectively, 

P<0.0001). The Average Apelin Level Was Lower In Ckd Patients Than In The Control Group, 

Being 378.86ng/Ml Compared To 663.93 Ng/Ml, Carrying A Statistical Signicance Of P<0.0001. 

Additionally, The Average Systolic And Diastolic Blood Pressures Were Higher In Ckd Patients 

Than The Control Group. All Members Of The Control Group Were From The Tt Genetic Type, 

While 95% Of The Ckd Patients Had The Tt Genetic Type Without Statistically Important 

Difference. The Cardiovascular Complications Were More Present In Ckd Patients (39% ) 

P=0.017. Myocardial Infarction And Left Ventricular Hypertrophy Were The Most Commonly 

Occurring Complications Amongst Ckd Patients.  

Conclusion: We Found That Apelin Levels Could Have A Significant Importance In Predicting 

The Incidence Of Cvd In Ckd Patients, As Apelin Levels Were Negatively Associated With The 

Known Cvd Risk Factors And Positively Correlated With Egfr. These Findings Solidify The Role 

Of Apelin As A Prognostic Marker For The Progression Of Cvds In Ckd Patients. 
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 للأبيمين كمشعر مبكر لتحري الأمراض القمبية الوعائية القيمة التنبؤية
 تعدد الشكل الجيني للأبمينوالعلاقة مع  في سياق الداء الكموي الزمن 

 

 *د. محمد عماد خياط
 **د. عبد الفتاح عباس
 ***جانيت عمي

 (2024 / 4 / 11قبل لمنشر في  . 4242/  11/  42تاريخ الإيداع )
 

 ممخّص  
تعد الأمراض القمبية الوعائية من المضاعفات الشائعة لمداء الكموي المزمن وخاصة في المراحل النيائية، كما أنيا تعد السبب  المقدمة :

% من مجمل الوفيات. مؤخراً تم إيضاح دور الأبمين، وىو ببتيد 50الرئيسي لموفيات لدى مرضى الداء الكموي المزمن حيث تعد المسؤولة عن 
ي الفيزيولوجيا المرضية  لقصور القمب مع ملاحظة انخفاض مستوياتو لدى  مرضى الداء ، فAPLNتم ترميزه بواسطة جين داخمي المنشأ ي

للأبيمين كمشعر مبكر لتحري الأمراض القمبية الوعائية في سياق الداء الكموي الزمن  الكموي المزمن، لذلك ىدف بحثنا إلى دراسة القيمة التنبؤية
 مع دراسة التعدد الشكمي الجيني للأبمين.

الكموي المزمن  الداءمريضاً يعانون من  70من شعبة امراض الكمية في جامعة تشرين وتضمنت العينة مجتمع الدراسة تم جمع لطرق: ا
وىم أصحاء  شاىدةمريضاً كمجموعة  15تم تضمين . GFR(، تم تصنيفيم حسب معدل الرشح الكبي   4، 3،  2) وتحديدا مرضى المراحل

 2021،. تم متابعة المرضى لمدة عام ونصف من تموز من الناحية الكموية والقمبية ومتجانسون من حيث العمر والجنس مع عينة المرضى
. تم متابعة وضعيم القمبي بشكل مستمر من قبل اطباء قسم القمبية في مشفى تشرين الجامعي مع تقييم حالتيم  2022وحتى كانون الأول 

 العامة والكموية خلال المراجعة الأسبوعية لممرضى. 
 ٢م1.73مل/د/  42.06والتي كانت  قل لدى مجموعة المرضى منو لدى مجموعة الشواىد،أ  GFR: كما ىو متوقع، كان متوسط النتائج
كما وجدنا أن متوسط مستويات الابمين أقل لدى ؛ p<0.0001كان ىذا الفرق ذو أىمية إحصائية كبيرة و  ٢م1.73مل/د/  122.4مقابل 

، وكان ىذا الفرق ذو أىمية إحصائية كبيرة 663.93مقابل مل /نانوغرام  378.86مرضى الداء الكموي المزمن منو لدى الشواىد، 
p<0.0001 . .من جية أخرى، كان متوسط ضغط الدم الانبساطي والانقباضي أعمى لدى مرضى الداء الكموي المزمن بالمقارنة مع  الشواىد

 ذا الفرق ىاماً من الناحية الإحصائية. % من مرضى الداء الكموي المزمن ولم يكن ى95مقابل  TT النمط المورثيكان جميع الشواىد من 
% تقريبا، وكان ىذا الفرق ىاما من 7% تقريبا مقابل 39كانت الاختلاطات القمبية أعمى لدى مرضى الداء الكموي المزمن منيا لدى الشواىد )

 طات القمبية الوعائية حدوثاً.(، مع  كون احتشاء العضمة القمبية وضخامة البطين الأيسر أكثر الاختلاp=0.017الناحية الإحصائية 
: وجدنا أن مستويات الابمين كانت ذات علاقة ىامة إحصائياً بحدوث الأمراض القمبية الوعائية لدى مرضى الداء الكموي المزمن، مع  الخاتمة

تيجة تعزز وجود علاقة سمبية لمستويات الأبمين بعوامل الخطورة القمبية الوعائية المعروفة وعلاقة إيجابية مع قيم معدل الرشح الكبيبي.  ىذه الن
 ور الأبمين كمشعر انذاري لتطور الأمراض القمبية الوعائية لدى مرضى الداء الكموي المزمن.د

 الداء الكموي المزمن –الأمراض القمبية الوعائية  – APLNجين  –الأبمين الكممات المفتاحية : 

 CC BY-NC-SA 04سورية، يحتفظ المؤلفون بحقوق النشر بموجب الترخيص  -جامعة تشرينمجمة : حقوق النشر 
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 مقدمة  
تعد الأمراض القمبية الوعائية من المضاعفات الشائعة لمداء الكموي المزمن وخاصة في المراحل الانتيائية، كما أنيا تعد 

الرغم  % من مجمل الوفيات، وعمى50السبب الرئيسي لموفيات لدى مرضى الداء الكموي المزمن حيث تعد مسؤولة عن 
والعبء السريري والاقتصادي لممضاعفات المرتبطة بو، لا يزال الوعي داء الكموي المزمن المرتفع لم الأنتشارمن 

٪ من السكان المعرضين لمخاطر 1٪ فقط من عامة السكان يدركون مخاطره و6حيث أن ، بالمرض منخفضًا لمغاية
 [.  2-1عالية عمى دراية بحالة الداء الكموي المزمن لدييم ]

تقدمو، وتزداد حدوثاً مع  الداء الكموي المزمنتعد الاختلاطات القمبية الوعائية كثيرة الحدوث وقد تظير باكراً في سياق 
العديد من عوامل الخطورة )تراكم الفضلات النتروجينية، خمل استقلاب الشحوم  ، خمل في آليات عمل  حيث تتراكم

ة كارتفاع التوتر ج البطاني(، إلى جانب عوامل الخطورة التقميديالمقبضات والموسعات الوعائية، وتضرر الانتا
، الداء السكري، نقص الفعالية الفيزيائية وتصمب الشرايين، بالإضافة إلى عوامل الخطورة المتواجدة بشكل الشرياني

قات، احتباس الماء خاص لدى مريض الداء الكموي المزمن كفقر الدم، سوء التغذية، البيمة البروتينية، فرط نشاط الدري
 [3والشوارد ،وتراكم بعض المواد مثل الييموسيستين ]

 القمبية تواتراً المضاعفات  من أكثر Left Ventricular Hypertrophy (LVH)تعد ضخامة جدار البطين الأيسر 
ميماً في تطور قصور ، وتشكل سبباً لدى مرضى التحال البريتوانيالكموي المزمن. تكون أكثر انتشاراً  الداءأثناء تطور 

٪ من المرضى الذين يعانون من الداء الكموي في المراحل 40[، كما أن حوالي 4-2القمب والموت القمب المفاجئ ]
يتطور لدييم قصور القمب الاحتقاني والذي ينجم عن الضعف   End stage renal disease (ESRD)الانتيائية

 [.4الانبساطي ]
المزمن ومنيا الأبيمين  الداء الكمويالحيوية لتقييم المخاطر القمبية في سياق تطور اقترحت العديد من المشعرات 

Apelin  باعتباره الربيطة  1998، تم توضيح الآثار الفيزيولوجية المرضية لو مؤخراً. تم وصف الأبيمين في عام
بأنيا عمى تماثل  APJ مستقبلات تتصف. G [5-6]الداخمية الانتقائية لمستقبلات غشائية بروتينية مرتبطة بالبروتين 

[. 7]مستقبلاتيما الأبمين والأنجيوتنسين لا يشتركان في  ومع ذلك فأن(، AT-1) 1وثيق مع مستقبلات الأنجيوتنسين 
لخلايا البطانية للأوعية الكموية والرئوية والشرايين التاجية افي الخلايا البطانية لمقمب و  APJتم اكتشاف مستقبلات 

عمى نطاق واسع في جسم الإنسان بشكل  [. تفرز طميعة الابمين8ا العضمية الممساء في جدر الأوعية الدموية ]والخلاي
 [.9رئيسي في الجياز العصبي المركزي، المشيمة، الكمى، القمب والرئتين، والأنسجة الدىنية ]

نظيم الحجم، حيث يعمل كموسع للأوعية الأبيمين يمعب دورًا في وظائف القمب والأوعية الدموية من خلال ت يُعتقد أن
وجود بطانة مختمة  في حالن يسبب تضيق الأوعية أ[ ؛ ولكنو من الممكن 10وبالتالي يسبب انخفاض ضغط الدم ]

[. يقوم الأبمين أيضاً بتثبيط إفراز اليرمون 12] قموصية العضمة القمبية[؛ كما أن لو تأثير ايجابي عمى 11وظيفيًا ]
، ويمتمك دور ميم في [14] والصادرة في الكميةد يعمل عمى توسيع الشرينات الواردة ق؛ و [13]البول المضاد لإدرار 

الأبمين يحمي من تكمس  وآخرون أن Shan PFدراسة قام بيا [. اقترحت 16-15]الفيزيولوجيا المرضية لقصور القمب 
الكموي المزمن، وذلك من الداء مرضى العظام لدى الاضطرابات الكمسية الفوسفورية في الناجم عن  الأوعية الدموية

؛ [17خلال تثبيط التمايز العظمي لخلايا العضلات الممساء الوعائية والتي تعد الخطوة البادئة لتكمس جدار الوعاء ]
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للأمراض القمبية الوعائية ليست كافية لدى مرضى الداء  كمشعر تنبؤيومع كل ىذا فإن المعرفة حول دور الأبمين 
  المزمن. كموي ال

. تعد ىذه المورثة حالياً واحدةً من  Xq25-26.1.5التي تتوضع عمى الصبغي  APLNيتم ترميز الابمين بالمورثة 
حداث القمبية الوعائية في أىم المورثات لمدراسات القمبية الوعائية. تم تقييم دور التعدد الجيني لمورثة الابمين وربطيا بالأ

 CCيث أظيرت النتائج أن تواتر النمط الجيني حمن الداء القمبي الاكميمي، ن تراك يعانو أريت عمى مرضى أجدراسة 
يمكن أن يكون عامل  CCبشكل كبير لدى مرضى الداء القمبي الاقفاري مقارنةً بالشواىد، مشيراً إلى أن النمط ازداد 

 APLNالتعدد الشكمي لجين دليلًا عمى أن خطورة لممرضى الذين يعانون من الداء القمبي الاكميمي، مما قدم مرة أخرى 
أكثر عرضة  Cقد يكون متورطًا في القابمية للإصابة بـالداء القمبي الاكميمي.  إضافة إلى ذلك ، قد يكون حاممو الأليل 

الحاممين  الداء القمبيكان مستوى أبمين البلازما لمرضى الداء القمبي الأكميمي، كما لتطوير   Tمن الأفراد حممة الاليل 
التاجي بالإضافة إلى الشريان  المرضية لمرضأقل والذي قد يكون لو آثار ضارة عمى الفيزيولوجيا  CCلمنمط الجيني 

 [.27]التسبب بمشاكل أخرى مرتبطة بأنخفاض مستويات الابمين 
 

 : أىمية البحث وأىدافو
بالداء الكموي المزمن إلا أنو لازال  فات المرتبطةالمرتفع والعبء السريري والاقتصادي لممضاع عمى الرغم من الانتشار

افتقار إلى المشعرات الحيوية المبكرة للإصابة الكموية، وىذا ما  أعاق القدرة عمى اكتشاف العلاجات التي قد ىنالك 
تبطئ من تطور الخمل الكموي، وتمنع المضاعفات الاستقلابية، وتقمل من النتائج  تكون منقذة ليؤلاء المرضى، والتي
كل ىذا كان مبرراً لمبحث عن  مشعرات جديدة كالأبمين والذي يعد واحداً الدموية ، المرتبطة بأمراض القمب والأوعية 

عنو بعدة طرق لمتشخيص المبكر لمداء  الكموي المزمن والذي يمكن التحري لمداءمن العلامات الحيوية الجديدة والواعدة 
الكموي والمزمن والتنبؤ بالنتائج السريرية ومعدل الوفيات. علاوة عمى ذلك، فإن الخصائص التنبؤية لـلأبمين قد تمعب 
دوراً حاسماً في تسريع عممية تطوير الأدوية الخاصة بالمراحل المبكرة من الداء الكموي؛ كما يتوقع أن يتحسن العبء 

تصادي المكمف جدا وكذلك تحسين الحالة السريرية وكشفيا في مرحمة مبكرة مما يسمح بالحد من تدىور الوظيفة الاق
ىذا ما شكل نقطة الانطلاق لبحثنا الذي ىدف إلى معايرة الأبمين لدى مجموعة من مرضى الداء الكموي  الكموية.

ة شاىدة لتحري دوره كمشعر إنذاري لتطور المرض المزمن المترافق وغير المترافق مع إصابات قمبية ولدى مجموع
 –اضطراب الشحوم  –القمبي في سياق الداء الكموي المزمن، والربط بين مشعرات الخطورة التقميدية )ارتفاع الضغط 

 القمبي مع دراسة التعدد الشكمي الجيني للأبمين. الجنس( وتأثيرىا في تطور المرض  –العمر 
 

 طرائق البحث ومواده
  Cohort studyيم البحث: دراسة حشدية تصم

 مكان البحث: مخبر مستشفى تشرين الجامعي في اللاذقية 
 مدة البحث: عامان

مريضاً يعانون من الداء  70تم جمع أفراد عينة  الدراسة من شعبة أمراض الكمية في جامعة تشرين وتضمنت العينة 
 ، وتم تضمينGFR(، تم تصنيفيم حسب معدل الرشح الكبي   4, 3 , 2الكموي المزمن وتحديداً مرضى المراحل )
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مريضاً كمجموعة شاىد وىم أصحاء من الناحية الكموية والقمبية ومتجانسون من حيث العمر والجنس مع عينة  15 
ويعانون من الداء الكموي المزمن )المترافق أو غير المترافق مع  مرض  82إلى  17المرضى. ، وبأعمار تتراوح من 

غير الموافقين عمى  –المصابين بأمراض المناعة الذاتية  –مرضى الاصابات الخبيثة  –بي(، تم استبعاد الحوامل قم
 الداء السكري. –إجراء البحث 

تم البدء بجمع البيانات المتعمقة بالوضع الكموي والقمبي لمرضى الداء الكموي في شعبة أمراض الكمية في جامعة تشرين 
لكل مريض من قبل اخصائيي الكمية في شعبة أمراض الكمية،  GFRم تقييم معدل الرشح الكبي . ت 2021في تموز  

وقبل البدء بإجراء الفحوص المتممة قمنا بأخذ موافقات مستنيرة من المرضى المشاركين في الدراسة. تم قياس وزن 
سم.  تم الحصول عمى ثلاثة الجسم وطولو مرتين وتم حساب المتوسط لمتحميل واستخدمت لحساب مؤشر كتمة الج

دقائق عمى الأقل من الراحة اليادئة من قبل طبيبين وفقًا لبروتوكول  5قياسات لضغط الدم في وضع الجموس بعد 
قياسي، تم توزيع استبيان حول التاريخ الطبي الأساسي وشمل اسم المريض، العمر والجنس، والسوابق المرضية وخاصة  

ن من أية امراض قمبية قبل تطور الداء الكموي المزمن أو عانوا منو في سياق تطور فيما اذا كان المرضى يعانو 
CKC ؛ حيث سُئل المشاركون: 'ىل سبق أن تم تشخيصك، أو سبق أن أخبرك طبيب أو أخصائي صحي آخر أنك

أو غيرىا من تعاني من "مرض الشريان التاجي )نوبة قمبية ، ذبحة صدرية ، قصور قمبي ؛ جراحة المجازة التاجية 
المداخلات(، ومن ثم تم فحصيم من قبل طبيب قمبية مختص وتم اجراء الفحوص المتممة من تخطيط القمب الكيربائي 
والفحص بالأمواج فوق الصوتية )الايكو( وكذلك الامر لممجموعة الضابطة. شمل الاستبيان أيضا أسئمة فيما اذا كان 

سجيميا، أو اذا كان المريض يعاني من الداء السكري او اي حالة ورمية ، المرضى يتناولون أية أدوية إضافية وتم ت
 سبب الداء الكموي، والسوابق العائمية والوراثية.

 الدراسات المخبرية: 
ساعات، وتم إجراء تحميل لتحري قيمة  10تم جمع العينات الدموية من المرضى في مخبر جامعة تشرين بعد صيام 

والكولسترول والسكر الصيامي. تم تخزين بقية العينات بعد تثفيميا ثم تم تخزين عينات البلازما عند  ثلاثيات الغميسيريد
درجة حتى اجراء تحميل الابمين الدموي. عند إجراء التحميل تركت العينة لتصبح بدرجة حرارة الغرفة، تمت مقايسة  80-

 kit (Apelin: Shanghaiاستخدام ب competitive enzyme immunoassay methodالابمين بطريقة 
Biological /China Cat.No: YHB0362Hu[ وبنطاق مرجعي لمقياس )l// p 1 :ae : 10ya/sA- 

4000ya/sA أما بالنسبة لمورثة الأبمين فقد تم إجراء الدراسة المورثية بتقنية ]RFLP (Restriction Fragment 
Length Polymorphismتالي: ( وتمت قراءة النتائج كال 

o  762المورثة طبيعية يكون حجمياbp  والنمطTT 
o  650المورثة طافرة متماثمة يكون حجميا bp  والنمطCC 
o  762المورثة طافرة متغايرة وتظير عصابتانbp  650وbp  والنمطCT 

، وبشكل مستمر تم تقييم 2022وحتى كانون الأول  2021بعدىا تم متابعة المرضى لمدة عام ونصف من تموز 
وضعيم القمبي من قبل أطباء قسم القمبية في مشفى تشرين الجامعي وأيضا متابعة حالتيم العامة والكموية خلال 

 المراجعة الاسبوعية لممرضى. 
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 التحميل الاحصائي: 
 الاختبارات الإحصائية التالية:تم استخدام 

 t student test  اختبار(t )لمقارنة متوسطين حسابيين.لمجموعتين مستقمتين : 
 Chi-2 test .اختبار كاي مربع(: لمقارنة النسب المئوية لممتغيرات الفئوية بين المجموعتين المدروستين( 
 Ficher's exact test ات بين المتغيرات الفئوية عندما لا تكون )الاختبار الدقيق لفيشر(: لدراسة العلاق

 محققة. Chi-2شروط استخدام اختبار 
 ANOVA .اختبار تحميل التباين(: لمقارنة أكثر من متوسطين حسابيين( 
  التحميل متعدد المتغيراتmultivariate logistic regression  لدراسة حدوث الاختلاط القمبي الوعائي عند

 بعد الأخذ بالاعتبار عوامل الخطورة المختمفة. مرضى الداء الكموي المزمن
 القيمة التشخيصية للابمين في التنبؤ بحدوث الاختلاط القمبي الوعائي عند مرضى الداء الكموي المزمن  
  الفروق عند عتبة الدلالةp value  اعتبرت ىامة إحصائياً.  0.05أقل أو تساوي 
  تم التحميل الإحصائي بمساعدة البرنامج الإحصائيSPSS.  
 

 النتائج والمناقشة
 النتائج: 

مريضاً في  20من الداء الكموي المزمن، و 2مريضاً في المرحمة  12 توزيعيم كالتالي:مشاركاً تم  85شممت الدراسة 
الكموي المزمن،  الداءمريضاً في المرحمة الرابعة من  22منو، و 3bمريضاً في المرحمة  16من المرض و 3aالمرحمة 

 (1شاىداً )الجدول  15مع ادخال 
Table 1 

 N % 
Control 15 17.65 

CDK stage 2 12 14.12 
CDK stage 3a 20 23.53 
CDK stage 3b 16 18.82 
CDK stage 4 22 25.88 

 (2)الجدول  ،P> 0.0)5ومجموعة الشواىد من الناحية الاحصائية )لم يختمف توزع الجنس بين مجموعة المرضى 
 : توزع المشاركين بحسب الجنس2الجدول 

  Control(N=15) CDK (N=70)  
  n % n % p value 

Sex F 7 46.67 27 38.57 0.561 
 M 8 53.33 43 61.43 
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 / ml /min 42.06أقل عند مجموعة المرضى منو عند مجموعة الشواىد،    GFRكما ىو متوقع، كان متوسط 
1.73 m2   122.40 مقابل ( وكان ىذا الفرق ذو أىمية إحصائية كبيرةp<0.0001)  ، كما وجدنا أن متوسط

، 663.93مل /نانوغراممقابل   378.86مستويات الابمين أقل عند مرضى الداء الكموي المزمن منو عند الشواىد، 
من جية أخرى، كان متوسط ضغط الدم الانبساطي (. P<0.0001وكان ىذا الفرق ذو أىمية إحصائية كبيرة )

 BMI لـ تختمف متوسطات كل من قيم اولم ، والانقباضي أعمى عند مرضى الداء الكموي المزمن منو عند الشواىد
 . 3الجدول ( كما ىو موضح في P>0.05ومستويات الكوليسترول والشحوم الثلاثية بين مجموعتي المرضى والشواىد )

 
 ومجموعة الشواىد CKD: مقارنة المتغيرات المدروسة بين مجموعة مرضى الداء الكموي المزمن 3الجدول 

 Control(N=15) CDK (N=70)  
 Mean SD Min Max Mean SD Min Max p value 

Age 53.27 8.11 42 70 53.80 10.18 17 80 0.8497 
Height 165.13 6.09 155 175 163.87 6.49 152 177 0.4921 
Weight 87.20 14.05 60 110 84.54 14.19 60 125 0.5116 

BMI (kg/m2) 31.83 3.81 24.34 38.9
7 

31.39 4.22 22.3 39.9
2 

0.7074 

GFR (ml /min / 
1.73 m2) 

122.40 2.44 120 126 42.06 18.83 15 82 <0.0001 

DBP 79.27 9.29 68 95 83.14 5.82 70 95 0.0402 
SBP 120.20 7.64 110 135 128.17 5.24 120 145 <0.0001 

Cholestrol 172.00 30.21 100 215 188.20 32.50 135 300 0.08 
TG 137.60 26.18 100 199 142.69 20.68 110 250 0.4126 

Epline 663.93 157.5 400 1000 378.86 77.93 240 550 <0.0001 
% من مرضى الداء الكموي المزمن، ولم يكن ىذا الفرق ىاماً 95مقابل  TT%( من النمط 100كان جميع الشواىد )

اثنين عند مريضين  TCعند مريض قصور كموي مزمن واحد والنمط  CCمن الناحية الإحصائية، ووجدنا النمط 
 (.4)الجدول 

 : النمط الوراثي للابمين لدى المشاركين في الدراسة4الجدول 
  Control(N=15) CDK (N=70)  
  n % n % p value 

 CC 0 0 1 1.43 0.717 النمط الوراثي للابمين
 TC 0 0 2 2.86  
 TT 15 100 67 95.71  

% تقريباً مقابل 39كانت نسبة حدوث الاختلاطات القمبية أعمى لدى مرضى الداء الكموي المزمن منو لدى الشواىد )
وكان احتشاء العضمة القمبية وضخامة البطين  (P=0.017% تقريبا، وكان ىذا الفرق ىاماً من الناحية الإحصائية، 7

 (.5المزمن )الجدول الأيسر أكثر الاختلاطات القمبية الوعائية حدوثاً لدى مرضى الداء الكموي 
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 : الاختلاطات القمبية الوعائية لدى المشاركين في الدراسة5الجدول 
  Control (N=15) CDK (N=70)  
  n % n % P value 

القمبيالاختلاط   0.017 61.43 43 93.33 14 لا 
  38.57 27 6.67 1 نعم 
       

   11  1 احتشاء عضل قمبي نوع الاختلاط القمبي
   10  0 ضخامة البطين الأيسر 
   1  0 رجفان أذيني 
   3  0 قصور قمب 
 CVA 0  3   
   4  0 ذبحة صدرية غير مستقرة 
   2  0 تفاقم قصور القمب 

 
 (6المرض )الجدول لاحظنا ازدياد حدوث الاختلاطات القمبية الوعائية لدى مرضى الداء الكموي المزمن مع ترقي 

 : توزع الاختلاطات القمبية الوعائية بحسب درجة الداء الكموي المزمن.6الجدول 
  Cardiac Disease  
 N n % p value 

Control 15 1 6.67 0.027 
CDK stage 2 12 2 16.67 
CDK stage 3a 20 7 35 
CDK stage 3b 16 6 37.5 
CDK stage 4 22 12 54.55 

، وضغط الدم الانقباضي والانبساطي، والكوليسترول، GFRلاحظنا وجود علاقة ىامة إحصائيا بين كل من الطول، و 
لقد كان متوسط ، المزمن من جية ثانيةوالابمين من جية وحدوث الاختلاط القمبي الوعائي عند مرضى الداء الكموي 

الطول عند مرضى الداء الكموي المزمن الذين طوروا اختلاطا قمبياً وعائياً أقل من متوسط الطول عند مرضى الداء 
بينما كان متوسط كل من ضغط الدم الانقباضي والانبساطي، ، الكموي المزمن الذين لم يطوروا اختلاطا قمبياُ وعائياً 

، وتركيز كل من الكوليسترول والشحوم الثلاثية أعمى لدى مرضى الداء الكموي المزمن الذين طوروا اختلاطاً GFRو
كان . بالمقابل، قمبياً وعائياً من متوسطاتيا لدى مرضى الداء الكموي المزمن الذين لم يطوروا اختلاطاً قمبياً وعائياً 

ذين طوروا اختلاطاً قمبياً وعائياً أقل من متوسط الابمين لدى مرضى متوسط الابمين لدى مرضى الداء الكموي المزمن ال
 (.7تلاط )الجدول الداء الكموي المزمن الذين لم يطوروا مثل ىذا الاخ

 
 



 خياط، عباس، عمي            تعدد الشكل الجيني للأبمينوالعلاقة مع  في سياق الداء الكموي الزمن القيمة التنبؤية للأبيمين كمشعر مبكر لتحري الأمراض القمبية الوعائية

 

journal.tishreen.edu.sy                                                                 Print ISSN: 2079-309X, Online ISSN: 2663-4287 

571 

 : العوامل المتعمقة بحدوث الاختلاط القمبي الوعائي لدى مرضى الداء الكموي المزمن.7الجدول 
 Cardiac Disease  
 No (N=43) Yes (N=27)  
 Mean SD Mean SD p value 

 0.4245 11.82 55.04 9.06 53.02 العمر
 0.0462 6.64 161.93 6.17 165.09 الطول
 0.9953 13.47 84.56 14.78 84.53 الوزن

BMI, kg/m2 30.91 4.35 32.14 3.97 0.2387 
GFR ml /min / 1.73 m2 46.86 18.85 34.41 16.37 0.0062 

الانبساطيضغط الدم   81.72 5.55 85.41 5.61 0.0089 
 0.0062 5.00 130.30 4.99 126.84 ضغط الدم الانقباضي

 0.0031 36.23 202.41 26.67 179.28 الكوليسترول
TG 136.53 13.08 152.48 26.39 0.0013 
 0.0001> 73.87 317.26 51.27 417.53 الأبمين

بعد الأخذ بالاعتبار العوامل المختمفة، تبين أن مستويات الابمين ليا علاقة ىامة إحصائياً بحدوث الاختلاط القمبي 
الكموي المزمن، فقد أظير التحميل متعدد المتغيرات أن خطر حدوث الاختلاط القمبي الوعائي  الداءالوعائي لدى مرضى 

عند ازدياد مستوى الابمين بمقدار وحدة واحدة، بينما لم يظير لمعوامل الأخرى  (0.96-1)% وسطياً 4ينقص بمقدار 
 .الكموي المزمن الداءمرضى  دىتأثير مستقل عمى حدوث الاختلاط القمبي الوعائي ل

 
 : نتائج التحميل متعدد المتغيرات8الجدول 

 Odds Ratio [95% Conf. Interval] p value 
 0.103 1.02 0.77 0.89 العمر
 0.744 2.61 0.26 0.83 الطول
 0.919 3.15 0.36 1.06 الوزن

BMI, kg/m2 0.89 0.05 17.10 0.94 
GFR ml /min / 1.73 m2 1.11 0.96 1.29 0.176 

 0.343 1.37 0.90 1.11 ضغط الدم الأنبساطي
 0.216 1.41 0.92 1.14 ضغط الدم الأنقباضي

 0.349 1.07 0.98 1.02 الكوليسترول
TG 1.05 0.96 1.14 0.29 
 0.001 0.99 0.95 0.96 الأبمين

 
الكموي  الداءبعد ذلك، قمنا بدراسة قيمة الابمين في تشخيص الاختلاط القمبي الوعائي والتنبؤ بحدوثو لدى مرضى 

 المزمن،  أي حساب قيمة الحساسية )وىي احتمال أن يكون الاختبار ايجابياً لدى المرضى الحقيقيين(، والنوعية 
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)وىي احتمال أن يكون الاختبار طبيعياً لدى غير المرضى(، والقيمة التنبوئية الموجبة )وىي احتمال أن يكون الفرد 
بة )وىي احتمال أن يكون الفرد سميماً إذا كان الاختبار سمبياً(، وتحديد أفضل مريضاً إذا كان الاختبار ايجابياً( والسال

يظير التحميل أن قيمة (. 9 )الجدول الكموي المزمن الداءقيمة للابمين لتشخيص الاختلاط القمبي الوعائي لدى مرضى 
%، وىذا يعني 100ة قدرىا % ونوعي74( تمتمك أفضل قيمة تشخيصية بحساسية قدرىا 330الابمين )الأقل أو تساوي 

%، وأن 330الكموي المزمن الذين يعانون من اختلاط قمبي وعائي تكون قيمة الابمين لدييم أقل من  الداء% من 74أن 
لا يعانون من اختلاط قمبي وعائي.  330الكموي المزمن الذين تكون لدييم قيمة الابمين أعمى من  الداءجميع مرضى 

عندما يكون ىناك اختلاط قمبي وعائي،  330سية إلى احتمال أن تكون قيمة الابمين أقل من بطريقة أخرى، تشير الحسا
الذي ليس لديو  الكموي المزمن الداءلدى مريض  330وتشير النوعية إلى احتمال أن تكون قيمة الابمين أكبر من 

 . 9الجدول اختلاط قمبي وعائي(، 
 : دراسة القيمة التشخيصية للابمين9الجدول 

 Sensitivity 95% CI Specificity 95% CI +PV 95% CI -PV 95% CI قيمة الابمين
<240 0 0.0 - 12.8 100 91.8 - 100.0   61.4 61.4 - 61.4 
≤240 7.41 0.9 - 24.3 100 91.8 - 100.0 100  63.2 60.7 - 65.7 
≤244 11.11 2.4 - 29.2 100 91.8 - 100.0 100  64.2 61.1 - 67.2 
≤249 14.81 4.2 - 33.7 100 91.8 - 100.0 100  65.2 61.5 - 68.6 
≤250 22.22 8.6 - 42.3 100 91.8 - 100.0 100  67.2 62.6 - 71.5 
≤255 25.93 11.1 - 46.3 100 91.8 - 100.0 100  68.3 63.2 - 72.9 
≤280 29.63 13.8 - 50.2 100 91.8 - 100.0 100  69.4 63.9 - 74.3 
≤289 33.33 16.5 - 54.0 100 91.8 - 100.0 100  70.5 64.7 - 75.7 
≤290 37.04 19.4 - 57.6 100 91.8 - 100.0 100  71.7 65.4 - 77.2 
≤299 40.74 22.4 - 61.2 100 91.8 - 100.0 100  72.9 66.3 - 78.6 
≤300 62.96 42.4 - 80.6 100 91.8 - 100.0 100  81.1 72.4 - 87.5 
≤315 66.67 46.0 - 83.5 100 91.8 - 100.0 100  82.7 73.7 - 89.1 
≤320 70.37 49.8 - 86.2 100 91.8 - 100.0 100  84.3 75.0 - 90.6 
≤330 74.07 53.7 - 88.9 100 91.8 - 100.0 100  86 76.5 - 92.1 
≤340 74.07 53.7 - 88.9 95.35 84.2 - 99.4 90.9 71.7 - 97.5 85.4 75.5 - 91.7 
≤345 74.07 53.7 - 88.9 93.02 80.9 - 98.5 87 68.6 - 95.3 85.1 75.0 - 91.6 
≤350 77.78 57.7 - 91.4 86.05 72.1 - 94.7 77.8 61.9 - 88.3 86 75.1 - 92.7 
≤355 81.48 61.9 - 93.7 86.05 72.1 - 94.7 78.6 63.1 - 88.7 88.1 76.9 - 94.3 
≤359 81.48 61.9 - 93.7 83.72 69.3 - 93.2 75.9 60.9 - 86.4 87.8 76.3 - 94.1 
≤360 85.19 66.3 - 95.8 83.72 69.3 - 93.2 76.7 62.1 - 86.8 90 78.3 - 95.7 
≤367 85.19 66.3 - 95.8 81.4 66.6 - 91.6 74.2 60.1 - 84.6 89.7 77.8 - 95.6 
≤370 85.19 66.3 - 95.8 76.74 61.4 - 88.2 69.7 56.7 - 80.2 89.2 76.7 - 95.4 
≤378 85.19 66.3 - 95.8 74.42 58.8 - 86.5 67.6 55.1 - 78.1 88.9 76.1 - 95.3 
≤389 85.19 66.3 - 95.8 69.77 53.9 - 82.8 63.9 52.2 - 74.1 88.2 74.8 - 95.0 
≤390 88.89 70.8 - 97.6 69.77 53.9 - 82.8 64.9 53.5 - 74.8 90.9 77.2 - 96.7 
≤399 88.89 70.8 - 97.6 62.79 46.7 - 77.0 60 49.9 - 69.3 90 75.1 - 96.4 
≤400 88.89 70.8 - 97.6 41.86 27.0 - 57.9 49 41.9 - 56.1 85.7 66.1 - 94.9 
≤430 88.89 70.8 - 97.6 39.53 25.0 - 55.6 48 41.2 - 54.9 85 64.7 - 94.6 



 خياط، عباس، عمي            تعدد الشكل الجيني للأبمينوالعلاقة مع  في سياق الداء الكموي الزمن القيمة التنبؤية للأبيمين كمشعر مبكر لتحري الأمراض القمبية الوعائية

 

journal.tishreen.edu.sy                                                                 Print ISSN: 2079-309X, Online ISSN: 2663-4287 

573 

≤440 88.89 70.8 - 97.6 37.21 23.0 - 53.3 47.1 40.5 - 53.7 84.2 63.1 - 94.3 
≤450 92.59 75.7 - 99.1 23.26 11.8 - 38.6 43.1 38.4 - 48.0 83.3 54.2 - 95.5 
≤455 92.59 75.7 - 99.1 20.93 10.0 - 36.0 42.4 37.9 - 47.0 81.8 51.2 - 95.1 
≤460 96.3 81.0 - 99.9 18.6 8.4 - 33.4 42.6 38.7 - 46.6 88.9 51.4 - 98.4 
≤466 96.3 81.0 - 99.9 16.28 6.8 - 30.7 41.9 38.3 - 45.7 87.5 47.7 - 98.2 
≤490 96.3 81.0 - 99.9 13.95 5.3 - 27.9 41.3 37.9 - 44.7 85.7 43.3 - 97.9 
≤495 96.3 81.0 - 99.9 11.63 3.9 - 25.1 40.6 37.5 - 43.8 83.3 38.2 - 97.6 
≤500 96.3 81.0 - 99.9 6.98 1.5 - 19.1 39.4 36.8 - 42.1 75 24.7 - 96.5 
≤505 96.3 81.0 - 99.9 4.65 0.6 - 15.8 38.8 36.5 - 41.2 66.7 16.0 - 95.5 
≤509 96.3 81.0 - 99.9 2.33 0.06 - 12.3 38.2 36.2 - 40.3 50 6.1 - 93.9 
≤510 96.3 81.0 - 99.9 0 0.0 - 8.2 37.7 36.0 - 39.4 0  
≤550 100 87.2 - 100.0 0 0.0 - 8.2 38.6 38.6 - 38.6  

فمع زيادة الحساسية )ارتفاع قيمة الابمين(  الابمين،كيف تتأثر قيم الحساسية والنوعية بتغير قيمة أظيرت نتائجنا 
 (.10تنخفض قيمة النوعية، وبزيادة النوعية )انخفاض قيمة الابمين( تنخفض قيمة الحساسية، الجدول )

Table 12. Summary Table 

Estimated specificity at fixed sensitivity 

Sensitivity Specificity 95% CI Criterion 

80 86.05 17.85 to 100.00 ≤353 

90 33.02 0.00 to 88.37 ≤443 

95 19.42 0.00 to 79.07 ≤458.25 

97.5 0 0.00 to 20.17 ≤523 

99 0 0.00 to 18.79 ≤539.2 

Estimated sensitivity at fixed specificity 

Specificity Sensitivity 95% CI Criterion 

80 85.19 65.93 to 96.30 ≤367.9 

90 75.68 51.85 to 88.89 ≤347.17 

95 74.07 51.85 to 86.30 ≤340.75 

97.5 74.07 0.00 to 0.00 ≤335.375 

99 74.07 0.00 to 0.00 ≤332.15 

 
 العلاقة بين الابمين والاختلاط القمبي الوعائي

  Cardiac disease Total 

  No Yes  

Epline test ≤330 (+) 0 20 20 

>330 (-) 43 7 50 

 Total 43 27 70 

 Sensitivity=20/27  ًاحتمال أن يكون الاختبار ايجابياً لدى المرضى الذين طوروا اختلاطاً قمبياً وعائيا 
Specificity=43/43 ( ًلدى المرضى الذين لم يطوروا اختلاطاً قمبياً وعائياً.-احتمال أن يكون الاختبار طبيعيا ) 

+PV=20/20  الاختبار +( 330احتمال حدوث اختلاط قمبي وعائي اذا كانت قيمة الابمين أقل من( 
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 -PV=43/50 (. -ين طبيعية )الاختبار احتمال عدم حدوث اختلاط قمبي وعائي اذا كانت قيمة الابم 
 (11الداء الكموي المزمن )الجدول والابمين مع ترقي  GFRوجدنا انخفاض قيمة كما أننا 

 بدرجة الداء الكموي المزمنو الأبمين(  GFR: علاقة المشعرات المدروسة )11الجدول 
 Control  CDK stage 2  CDK stage 3a CDK stage 3b CDK stage 4  

 Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD p value 

GFR ml /min / 

1.73 m2 

122.40 2.44 71.50 6.10 51.85 4.84 37.19 4.74 20.64 4.74 <0.0001 

Epline 663.93 157.51 486.67 30.86 383.20 62.78 357.00 51.59 332.00 68.31 <0.0001 

 

 المناقشة: 
مرض لممجموعة الشاىدة، قمنا بتقييم ارتباط  15مشاركاً مصابون بالداء الكموي المزمن مقابل  85شممت دراستنا 

الكموي المزمن  الداءعلاقتو مع تطور الامراض القمبية الوعائية في سياق و  المزمنالكموي  الداءمستويات الأبمين بتطور 
في مجموعة سكانية متجانسة من مرضى الداء الكموي وفي درجات مختمفة من المرض ولكن جميعيم قبل مرحمة 
التحال، كما تم الأخذ بالحسبان عوامل الخطورة القمبية الوعائي التقميدية )مستويات الشحميات في المصل وقيم الضغط 

أقل بشكل ىام إحصائياً لدى مجموعة المرضى منو لدى مجموعة   RF1الشرياني(. كما ىو متوقع، كان متوسط 
الشواىد،  كما وجدنا أن متوسط الابمين أقل لدى مرضى الداء الكموي المزمن منو لدى الشواىد. تم ايضاح ىذه النتيجة 

تقدم الداء،  في بعض الادبيات حيث ترتبط مستويات الابمين بشكل وثيق مع مرحمة الداء الكموي وتنخفض مستوياتو مع
وبالتالي، يبدو أنو مع ازدياد مستويات الأبيمين، تتحسن وظائف الكمى وتنخفض خطورة تطور أمراض القمب والأوعية 

 [. 18الدموية ]
كانت نسبة حدوث الاختلاطات القمبية أعمى لدى مرضى الداء الكموي المزمن منو لدى مجموعة الشاىد وكان احتشاء 

البطين الأيسر أكثر الاختلاطات القمبية الوعائية حدوثاً لدى مرضى الداء الكموي المزمن، وقد العضمة القمبية وضخامة 
لاحظنا ازدياد حدوث الاختلاطات القمبية الوعائية لدى مرضى الداء الكموي المزمن مع ترقي المرض. جاءت نتيجتنا 

كان متوسط كل من ضغط الدم الانقباضي  [.20-19ىذه لتؤكد ما تمت ملاحظتو في العديد من الادبيات المنشورة ]
وتركيز كل من الكوليسترول والشحوم الثلاثية لدى مرضى الداء الكموي المزمن الذين طوروا  RF1والانبساطي و

وىذا ما من متوسطاتيا لدى مرضى الداء الكموي المزمن الذين لم يطوروا مثل ىذا الاختلاط،  قمبياً وعائياً أعمى اختلاطاً 
فيما يتعمق بالابمين، كان متوسط الابمين [. 21] 2023وآخرون عام  Burnierتو في مراجعة بحثية نشرىا تم ملاحظ

لدى مرضى الداء الكموي المزمن الذين طوروا اختلاطاً قمبياً وعائياً أقل من متوسط الابمين لدى مرضى الداء الكموي 
وآخرون في دراسة   Silvaما توصمت إليو الباحثة ه مع المزمن الذين لم يطوروا ىذا الاختلاط. توافقت نتيجتنا ىذ

 [.22] 2013نشرت عام 
أظيرت نتائج التحميل متعدد المتغيرات بعد الأخذ بعين االاعتبار العوامل المختمفة أنو فقط قيمة الابمين كان ليا علاقة 

فقد أظير التحميل متعدد المتغيرات ىامة إحصائيا بحدوث الاختلاط القمبي الوعائي لدى مرضى الداء الكموي المزمن، 
( عند ازدياد قيمة الابمين بمقدار وحدة 0.96-1% وسطياً )4أن خطر حدوث الاختلاط القمبي الوعائي ينقص بمقدار 

واحدة، بينما لم يظير لمعوامل الأخرى تأثير مستقل عمى حدوث الاختلاط القمبي الوعائي لدى مرضى الداء الكموي 
حيث أنو من بين المتغيرات التي تم ، 2013وآخرون في دراستيم  عام  Silvaبية نشرتيا الباحثة المزمن. نتائج مشا

تحميميا لدى مجموعة من مرضى الداء الكموي المزمن، كان الأبمين من المؤشرات الرئيسية لوفيات القمب والأوعية 
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الإصابة بأمراض القمب والأوعية الدموية  الدموية، تم الاشارة أيضاً إلى أنو كمما انخفض مستوى الأبمين زاد خطر
[. زيادة معدل الامراض القمبية الوعائية في مرضى الداء الكموي المزمن معروف جيداً وىناك دراسات 22والاستشفاء ]

الكموي  الداءعديدة حاولت البحث في ىذه العلاقة ومحاولة إيجاد مشعرات لمتنبؤ بتطور المرض القمبي في سياق 
[ تم  البحث عن العلاقة بين 23] 2006وآخرون نشرت في عام  Malyszkoالمزمن، ففي دراسة قام بيا الباحث 

ولاحظوا أن مستويات الأبمين أقل  الداء الكموي المزمن،مستويات الأبمين وتطور الامراض القمبية الأقفارية لدى مرضى 
ض القمب الإقفارية من أولئك الذين لا يعانون من أمراض القمب لدى مرضى الداء الكموي المزمن المصابين بأمرا

الإقفارية، وأعتبروا ىذه العلاقة دليلًاً عمى تأثير الأبمين الإيجابي في التقمص العضمي المذكور في الدراسات السابقة 
قامت ي والت[، 27] 2012وآخرون نشرت عام  le Aمن قبل الباحث  أخرى[. بالمقابل فأن دراسة 24-25-26]

المعتمدين عمى التحال بينوا عدم وجود  الكموي المزمن الداءبتحميل مستويات أبمين البلازما في مجموعة من مرضى 
 علاقة للأبمين بتطور المرض القمبي الوعائي. 

 بعد ذلك، قمنا بدراسة دور الابمين في تشخيص الاختلاط القمبي الوعائي والتنبؤ بحدوثو لدى مرضى الداء الكموي
المزمن،  أي حساب قيمة الحساسية والنوعية والقيمة التنبؤية الموجبة والسالبة، وتحديد أفضل قيمة للابمين لتشخيص 
الاختلاط القمبي الوعائي لدى مرضى الداء الكموي المزمن وىذا ما تميز بو بحثنا عن بقية الابحاث. أظير التحميل أن 

قمنا . %100% ونوعية قدرىا 74أفضل قيمة تشخيصية بحساسية قدرىا ( تمتمك 330قيمة الابمين )الأقل أو تساوي 
والابمين مع ترقي  RF1أيضا بتحري علاقة المشعرات المدروسة بدرجة الداء الكموي المزمن ووجدنا انخفاض قيمة 

 المرض وكان انخفاضو مشعراً مبكراً لمقصور. 
% من مرضى الداء الكموي المزمن ولم 95مقابل  TTن النمط بالنسبة لمنمط الورا ثي للأبمين فقط كان جميع الشواىد م

يكن ىذا الفرق ىاماً من الناحية الإحصائية. في المقابل أشارت نتائج دراسة أجريت عمى مرضى أتراك يعانون من 
الشواىد، زاد بشكل كبير لدى مرضى الداء القمبي الاقفاري مقارنةً ب CCالداء القمبي الاكميمي أن تواتر النمط الجيني 

[  لكن 28يمكن أن يكون عامل خطر لممرضى الذين يعانون من الداء القمبي الاكميمي ] CCمما يشير إلى أن النمط 
في دراستنا لم تكن ىذه العلاقة واضحة، يمكن أن نبرر غياب الأىمية الإحصائية ليذه العلاقة في بحثنا بكون انخفاض 

، حيث ان  APLN مورثةالكموي المزمن نفسو وليس التعدد الشكمي في  الابمين في مجموعة المرضى ىي حالة الداء
[ وتطور الامراض القمبية كانت لدى مرضى لا 28غالبية الدراسات التي ربطت بين التعدد الشكمي لمورثة الابمين ]

 يعانون من حالة الداء الكموي المزمن. 
 

 الاستنتاجات والتوصيات 
 الاستنتاجات: 

ة الوعائيالأمراض القمبية وجدنا أن وحده الابمين من بين المشعرات المدروسة كانت لو علاقة ىامة إحصائياً بحدوث 
لدى مرضى الداء الكموي المزمن، حيث كانت مستويات الأبمين مرتبطة سمباً بعوامل الخطورة القمبية الوعائية المعروفة 

يجابياً بـ  الوعائية لدى مرضى الداء  كمشعر انذاري لتطور الأمراض القمبيةالأبمين .  تعزز ىذه الحقيقة دور eGFRوا 
 . الكموي المزمن

 



  Series Sciences Health Journal. University Tishreen 2222 (1) العدد (46) المجمد الصحية العموم تشرين. جامعة مجمة

 

journal.tishreen.edu.sy                                                                 Print ISSN: 2079-309X, Online ISSN: 2663-4287 

576 

 التوصيات: 
لموفيات الناجمة عن أمراض  تنبؤيتوضح ىذه النتائج أن مستويات الأبمين قد يكون ليا استخدام سريري كبير كمشعر 

للأبمين قد يبدو امراً معقولًا، الدور العلاجي وحتى والحاجة إلى الاستشفاء، ، CKDالقمب والاوعية الدموية لدى مرضى 
لذلك نوصي بأجراء دراسات مستقبمية تشمل عدد أكبر من المرضى لتحري الأبمين كمشعر أنذري وأيضاً اجراء دراسات 

 لتحري الدور العلاجي للأبمين في أمراض القمب والأوعية الدموية.
 محددات الدراسة: 

م العينة الصغير والناجم بشكل أساسي عن المعايير الصارمة في الأستبعاد وخاصة استبعاد مرضى السكري حج
 باعتبارىم أكثر المجموعات المشاىد لدييا الداء الكموي المزمن.
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