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 الخلاصة

عينة مصابة بداء السكر النوع الثاني 25عينة كانت  90على مستعرضة دراسة تم إجراء        

(G1و )19-الثاني والمصابين بكوفيدعينة لمرضى السكري النوع  40 (G2و )عينة مجموعة  25

ة  وللفترة من  ( سن75-40سيطرة) أصحاء ( غير مصابين بأي مرض وأعمارهم تراوحت ما بين )

وجمعت عينات المرضى من مستشفى سامراء العام / وحدات  20/2/2021ة لغاي 20/12/2020

الدم  من الأشخاص الأصحاء والمرضى وتم   بعدها تم جمع  العزل ، والعيادات  الطبية الخارجية.

فصله بوساطة جهاز الطرد المركزي  وبعد ذلك تم قياس   بعض المتغيرات التشخيصية 

والسايتوكينات الالتهابية ومنها )سكر الدم ، البروتين التفاعلي سي ، دي دايمر ، انترفيرونكاما ، 

 ( . 6-عامل نخر الورم ، انترلوكين

اظهرت النتائج حصول ارتفاع معنوي حصول ارتفاع معنوي في مستوى سكر الدم  وعند     

مقارنة بمجموعة الاصحاء ، في حين   G1،G2 في مصل دم المجموعة   P<0.05مستوى احتمالية 

. بينما اظهرت النتائج حصول ارتفاع G2والمجموعة  G1لم تظهر فروقات معنوية بين المجموعة 

 ≤P 0.05معنوي حصول ارتفاع معنوي في مستوى البروتين التفاعلي سي وعند مستوى احتمالية 

مقارنة بمجموعة الاصحاء ، مع حصول ارتفاع معنوي في   2G,1Gفي مصل دم المجموعة

نوي حصول ارتفاع ، كما واظهرت النتائج حصول ارتفاع مع 1Gمقارنة بالمجموعة 2Gالمجموعة

كاما(   وعند  انترفيرون -، عامل نخر الورم الفا 6معنوي في السايتوكينات الالتهابية ) انترلوكين 

مقارنة بمجموعة الاصحاء ، مع   1G,2G في مصل دم المجموعة  P<0.05مستوى احتمالية 

، بينما لم يظهر مستوى  1Gمقارنة بالمجموعة 2Gحصول ارتفاع معنوي في المجموعة

ومجموعة الاصحاء . في  حين اظهرت النتائج   1G انترفيرونكاما فرقا معنويا بين المجموعة

في بلازما دم  P   0.05>حصول ارتفاع معنوي في مستوى الدي دايمر وعند مستوى احتمالية 

 G2مقارنة بمجموعة الاصحاء ، مع حصول ارتفاع معنوي في المجموعة   G1,G2المجموعة 
 .G1مقارنة بالمجموعة 

 ، دي دايمر، داء السكر ، السايتوكينات الالتهابية  19-كوفيد دلالية:الكلمات ال
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 المقدمة  

من الفايروسات التاجية التي تصيب البشر و COVID-19 Virus    19-يعد فايروس كوفيد      

والتي تصيب الجهاز -RNA   Ribonucleic Acidالفايروسات التاجية تعد فايروسات من نوع 

التنفسي والهضمي والبولي لدى الانسان والطيور، اذ تنتمي الى العائلة الفرعية الكورونافي والتي 

.  Delta(1)ودلتا  GammaوكاماBetaوبيتا    phaalتتضمن انواع من الفايروسات التاجية نوع الفا 

، كأحد الامراض الرئوية  2019ظهر الفايروس لأول مرة في  مدينة ووهان  الصينية في ديسمبر 

- Coronavirus 2الحادة وتم تسمية الفايروس المقابل باسم متلازمة الجهاز التنفسي الحاد الوخيم 
CoV-SARS-2  19بــــ،  وسمي (2 ) 2020في يناير-COVID   من قبل منظمة الصحة العالمية

WHO-d Health OrganizationrlWo   وتشمل اوبئة كوفيد السابقة  (3) 2020فبراير  11في

والتي بدأت في الصين عام SARS-COVIDسارس   -المتلازمة التنفسية الحادة وهي كوفيد

في عام   MERS-COVIDميرس -، ومتلازمة الجهاز التنفسي في الشرق الاوسط كوفيد(4)2003

إلى قيام منظمة الصحة  19-،أدى العدد المتزايد من حالات الاصابة بفايروس كوفيد (5) 2012

، اعلنته  2020مارس  11، وفي 2020يناير  30العالمية بإعلانه حالة طوارئ للصحة العامة  في 

 Global Pandemic(6).كجائحة عالمية 

وتراوحت بين أمراض الجهاز التنفسي الخفيفة  19-لفايروس كوفيد تباينت الأعراض السريرية      

 14 -2وان الاعراض تبدأ بعد  (7).إلى الشديدة وأحياناً تؤدي إلى الوفاة نتيجة فشل الجهاز التنفسي 

، وصداع الرأس   Aches، والاوجاع  Tirednessيوما من التعرض ويمكن ان تشمل التعب 

Headache   وسيلان الانفRunny nose   والتهاب الحلقSore throat   و تقيؤ ،Vomiting 

 وضيق التنفس او صعوبة في التنفس Coughingوالسعال Feverو الحمى   Diarrheaواسهال 

لذلك اشارت اخر الأبحاث العلمية إلى أن الفيروس يمكن أن يسبب أعراضًا خفيفة تشبه .8)9,10,(

إلى مضاعفات أكثر خطورة خاصة  ٪ 20أعراض الأنفلونزا ، وقد تتطور هذه الأعراض في حوالي 

عند المرضى الأكبر سناً والمصابين بأمراض مزمنة ، وتشمل هذه المضاعفات الالتهاب الرئوي 

Pneumonia ، وفشل الجهاز التنفسيRespiratory Failure   وكذلك   (8,11)، وأحياناً الموت

وكيموحيوية  ، مثل المستويات العالية من مناعيةتسبب الاصابة بالفايروس حدوث تغيرات 

ومنها    Interleukinالمصلية والتي تشمل مجموعة من الانترلوكينات  Cytokinesالسيتوكينات

IL 2  /6-IL/7 -IL /10-ILوعامل نخر الورم )α -TNF-Tumor Necrosis Factor alpha
في مصل دم المرضى الذين يعانون  Hyperglycemia،  فضلا عن ارتفاع مستوى سكر الدم (9)

لديهم تاريخ بالمرض، اذ وجد  أن هناك  ممن ليسأو  Diabetes Mellitus-DMمن داء السكر 

. اذ تم الإبلاغ (10)  19-سبة الوفيات عند الاصابة بكوفيدعلاقة إيجابية بين الاصابة بداء السكر ون

السكر.  داء مرضى من 19-مؤخرًا عن نسبة الوفيات العالية في المرضى الذين يعانون من كوفيد

ووفقاً للمراكز الصينية لمكافحة الأمراض والوقاية منها ، بلغت معدلات وفيات حالات الإصابة 

 .(12,13)لدى عموم الصينيين  ٪2.3، مقابل  ٪7.3السكر حوالي داء في مرضى  19-بفيروس كوفيد 

يترافق مع الانتاج المفرط  للسايتوكينات المؤيدة للالتهابات  19-ووجد ان فايروس كوفيد    

الموجودة لدى مرضى السكر ، مما يؤدي إلى حدوث عاصفة خلوية شديدة الالتهاب استجابة 

لذلك ينعكس الالتهاب  نتيجة الاصابة بالفايروس من خلال زيادة بعض المتغيرات  ،للفيروس

  -و C-Reactive protein -CRPالمناعية ، بما في ذلك زيادة مستويات البروتين التفاعلي سي    

Dدايمرdimer-D   (14).، فضلا عن  الزيادة في فيريتين الدمFerritin  
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 Cytokineبعواصف السيتوكين  19-كوفيدفترة الوباءبالوفيات خلال كما وربط الأطباء العديد من   
(15Stroma ، 16 اذ وجدو ان عاصفة السيتوكين  هي المسؤولة عن الأعراض الحادة لمتلازمة .

، ونتيجة لهذه  (17) 19-الضائقة التنفسية الحادة والمرتبطة بارتفاع معدل الوفيات لدى مرضى كوفيد

والذي يعد  هو واحد من أبرز  IL- 6(18)العدوى يتم إطلاق عدد كبير من السيتوكينات ، بما في ذلك 

وخاصة   19-السيتوكينات المؤيدة للالتهابات اذ تم تسجيل مستويات متزايدة  منه في مرضى كوفيد

كعلامة  IL-6على أهمية أولئك الذين يعانون من اعراض شديدة إلى خطيرة،  اذ تراكمت الأدلة 

γ-INF  ،كما وارتبط الإنتاج غير المنتظم لانترفيرونكاما  (19) 19-تنبؤية في  مرضى كوفيد
Interferon gammaاذ تكون الاستجابات المناعية   19-بالعديد من الامراض  ومنها عدوى كوفيد

كل مناسب لتقليل الأضرار الفطرية والتكيفية مطلوبة لإزالة الفيروس بنجاح ويجب التحكم فيها بش

فقد وجد بأنه يلعب أدوارًا  α-TNF-Tumor necrosis factor. اما عامل نخر الورم (20)المناعية 

في   α-TNF -رئيسية في الاستجابات المناعية وتوازن الأنسجة وعلى الرغم من دور إشارات

مكافحة العدوى الفيروسية ، فإن المستويات العالية منه ارتبطت ببعض الأمراض مثل الإنفلونزا و 

تلُاحظ  في  TNF- αوالتي ترتبط بإصابات الرئة ، اذ وجد  أن المستويات العالية من  19-كوفيد

ابية علاقة مع شدة . وبما ان للسايتوكينات الالته (21)المصابين بمتلازمة الضائقة التنفسية الحادة 

لذا  فقد هدف البحث الحالي الى تقييم مستويات السايتوكينات الالتهابية  19-الاصابة بفايروس كوفيد

 لدى مرضى داء السكر من النوع الثاني. 19-كعامل خطر لكوفيد
 طرائق العمل العينات و

عينة منهم لمرضى  25عينة  مصل الدم )ذكور واناث( ، 90تم إجراء الدراسة على  :الدراسةة عين

عينة لمرضى  40اناث( ،  15ذكور و 10) Group1-G1مصابين بداء السكري النوع الثاني 

اناث( ،  15ذكور و 25)  Group2-G2 19-مصابين بداء السكري النوع الثاني ومصابين بكوفيد

اناث(  10ذكور و Control group-C( )20مجموعة سيطرةعينة لأشخاص اصحاء )  25و

( سنة  تم جمع عينات المرضى من مستشفى 75-40وتراوحت اعمار المرضى قيد الدراسة بين )

سامراء العام / وحدات العزل ، والعيادات  الطبية الخارجية فضلا عن المراكز الخاصة بوحدات 

بعد تسجيل   2/2021/ 20ولغاية  2020/ 25/12السونار والمفراس الحلزوني وللفترة من 

 المعلومات باستمارة الاستبيان الخاصة بالمرضى. 
تقدير المؤشرات قيد الدراسة بعد الحصول على مصل الدم وبلازما الدم  من عينات تم  طرائق العمل:

 الدم التي جمعها، اذ تم تقدير كلا من:
الطريقة الانزيمية اللونية وباستعمال عدة الكت المجهزة من قبل  تركيز كلوكوز الدم اعتمادا على-

 (22).التونسية وحسب طريقة الباحث   aghrebMBioشركة  

 VEDAتركيز البروتين التفاعلي سي  في مصل الدم وباستعمال عدة الكت المجهزة من قبل شركة -
Lab   (23) .الالمانية وحسب طريقة الباحث 
اختبار طريقة الشطيرة للكشف المناعي بواسطة أداة  باستخدامتركيز دي دايمر في بلازما الدم  -

 في العينة. D-Dimerلإظهار تركيز ™  ichromaاختبارات 
انترفيرونكاما ، عامل نخر الورم ، ې ) والمتمثلة تركيز السايتوكينات الالتهابية في مصل الدم  -

 ELISAالصينية وباستعمال  تقنية Melsinالمجهزة من شركة ( حسب عدة الكت  6انترلوكين 

 .المزدوجة للأجسام المضادة  ELISA Sandwichبطريقة السندويش 

   Statistical Package for the  -SPSSتم استعمال البرنامج الإحصائي  :التحليل الاحصائي 
Social Sciences  باستعمال اختبار   البرنامج الاحصائي دنكن متعدد الحدود للمقارنة بين

 ((.p  ≤0.05مجموعة المرضى ومجموعة من الاصحاء كمجموعة سيطرة، عند مستوى الاحتمالية 
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 النتائج والمناقشة

تقييم مستويات المتغيرات المناعية والكيموحيوية في امصال دم العينات قيد شملت الدراسة الحالية     

الدراسة والتي تشمل ثلاث مجااميع الاولاى لمرضاى داء الساكر، الثانياة لمرضاى داء الساكر الصاابين 

اضافة الى مجموعة الاصحاء، اذ تم تقدير تراكيز كلا من الكلوكاوز، الادي دايمار،  19-بعدوى كوفيد

فاي امصاال دم المجااميع قياد  6انترفيرونكاما ، عامال نخار الاورم ، انترلاوكين التفاعلي، بروتين سي 

 يوضح النتائج المتحصل عليها. 1الدراسة، والجدول 

الانحراف المعياري للمتغيرات المناعية والكيموحيوية للعينات قيد ± ( متوسط 1الجدول رقم )

 الدراسة

           Parameters Mean ± SD 
C DM COVID-19+DM 

Glucose (mg/dl) 80.632±22.378 
b 

227.372±78.187 
a 

245.821±112.740 
A 

CRP (mg/L) 5.720±1.687 
c 

16.732±4.246 
b 

57.422±15.321 
A 

D-Dimer(ng/ml)  220.076±58.281 
c 

596.880±81.193 
b 

825.432±128.888 
A 

IL-6(Pg/ml) 4.706±1.652 
c 

13.220±2.777  
b 

23.366±4.734  
A 

IN.F (Pg/ml) 55.121±22.092 
b 

71.373±30.999 
b 

212.990±43.018 
A 

TNF-α(Pg/ml) 6.454±2.723 
 c 

13.220±2.777  
b 

23.366±4.734  
A 

 تشير الاحرف المختلفة الى وجود فروقات معنوية ، اما المتشابهة فلا توجد فروقات معنوية ●
 G1الى مجموعة مرضى السكري النوع الثاني   وهي المجموعة الاولى   DMتشير  ●
وهي  19-الى مجموعة مرضى السكري النوع الثاني   والمصابين بكوفيد  DM+COVIDتشير  ●

 G2المجموعة الثانية
 الى مجموعة الاصحاء وهي مجموعة السيطرة Cتشير  ●

 

 ±78.187) ستوى الكلوكوز كانالانحراف المعياري لم± ( ان متوسط1يظهر الجدول )     

ملغم / (  245.821±  112.740(( ملغم / ديسلتر لدى مرضى المجموعة الاولى و 227.372

ملغم / ديسلتر لدى ( 80.632±22.378ې )مقارنة  G2ديسلتر لدى مرضى المجموعة الثانية 

الكلوكوز في اظهرت النتائج وجود ارتفاع معنوي في مستوى ،الاصحاء في مجموعة السيطرة 

مقارنة بمجموعة الاشخاص الاصحاء وعند مستوى احتمالية   G2،1Gامصال دم مجاميع  المرضى

(P≥0.05في حين بينت النتائج عدم وجود فروقات معنوية بين المجموعتين ، )2 G1 ,G  رغم

 (.1وكما في الشكل ) 2Gالارتفاع الطفيف لمستوى الكلوكوز في المجموعة 



International Journal of Medical Sciences; May 2022;5(2):85-104;                                
ISSNe 2522-7386; DOI: http://doi.org/10.32441.ijms.5.2.9 

 

89 
 

 

 يز الكلوكوز في امصال دم العينات قيد الدراسةترك -(:1الشكل )

 

 , Al-Samarrrai , Khaleelمع نتائج الباحثين  G1تتفق النتائج قيد الدراسة للمجموعة      
27)-(24obaidi-Zaidy and Al  -Mohammad ,Al  الذي أشاروا في دراستهم الى حصول

ارتفاع معنوي في مستوى سكر الدم لدى المرضى المصابين بداء السكري النوع الثاني.تبين النتائج 

ان ارتفاع مستوى السكر في الدم يدل على الاصابة بداء السكري، اذ يعود سبب الارتفاع الى مقاومة 

دي الى ضعف حمل الانسولين للكلوكوز داخل الخلايا مستقبلات الخلايا الدهنية للأنسولين والذي يؤ

كما ويعود السبب  ايضا إلى ان سكر الدم يتم التحكم به بوساطة  (28)مما يؤدي الى تراكمه في الدم 

اثنين من العمليات المهمة والرئيسية وهي إفراز الأنسولين من خلايا بيتا  للبنكرياس استجابة لعمل 

لأنسولين على الاجهزة الهدف الرئيسية الهيكل العظمي والعضلات والكبد المغذيات, والثانية عمل ا

ومن خلال ما لوحظ في النتائج قيد الدراسة ان مستويات  الكلوكوز لم تظهر  .  (29)والانسجة الدهنية

رغم الارتفاع الطفيف في تركيز كلوكوز   G1مقارنة بالمجموعة  G2فرقا معنويا في المجموعة 

يكون مرتبط بزيادة نسبة السكر في  19-وجماعته الى ان العدوى بكوفيد (30)رت نتائج الدم ، اذ اشا

الدم  فلذلك يجب مراقبة نسبة الكلوكوز بشكل فعال وذلك لغرض تحسين التشخيص لدى المرضى 

ومعايير نسبة  19-كما واشار في دراسته ان هناك علاقة قوية ما بين شدة كوفيد19-المصابين بكوفيد

في الدم حتى لأولئك غير المصابين بالسكري كما ولاحظ ايضا ان مستوى السكر في الدم السكر 

يكون اعلى للأشخاص الذي تكون لديهم اعراض حادة مقارنة بالأعراض الخفيفة،  من جانب اخر 

قد يؤدي الى ظهور داء السكري  19-وجد  ايضا ان هناك ادلة متزايدة على ان فايروس كوفيد

وهذا قد يحدث حتى في المرضى  الذين يعانون من ضعف  19-ص المصابين بكوفيدالحديث للأشخا

التمثيل الغذائي للكلوكوز اذ تم اعتبار نقص افراز الانسولين ومقاومة الانسولين من الاليات الاساسية 

اذ يكون تشخيصه اكثر تأثيرا من  19-وان فرط سكر الدم يرتبط بتوقعات اسؤا لدى مرضى كوفيد

اذ من المعروف ان الفايروس يدخل خلايا بيتا ،(31)الذين يعانون من السكري مسبقا المرضى 

البنكرياس عبر مستقبلات الانزيم المحول للانجيوتنسين ومن الممكن ان يضعف الفايروس الانسولين 

كما وجد   (32)في البنكرياس وبالتالي اما ان يؤدي الى تفاقم مرض السكري  او ظهور سكري جديد

رتفاع مستوى السكر في الدم يسهل دخول الفايروس الى الخلايا لان الانزيم المحول ان ا

 (33).يحتاجان الى الكلوكوز لإداء وظيفتهما 2للانجيوتنسين 

كما وجد ان ارتفاع السكر في الدم  يؤثر على وظائف الرئة ، مما يزيد بشكل مباشر من تركيزات     

والتي تسهل عدوى الفيروس  (34,35)الكلوكوز ونفاذية الأوعية الدموية في إفرازات مجرى الهواء 
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للإصابة  والمصابين بداء السكري كانوا أكثر عرضة 19-كما وجد  أن مرضى كوفيد .(36)وتكاثره 

بعلامات التهابية مرتفعة وفرط تخثر الدم ، مصحوباً بنقص بروتينات الدم واضطرابات التمثيل 

مع مرض السكري إلى إطالة وقت 19COVID-الغذائي للكلوكوز والدهون، نتيجة لذلك  أدى اقتران

اجي معقدة . علاوة على ذلك ، قد تكون عدوى الفيروس الت(37)إزالة سمية الفايروس لدى المرضى 

نتيجة للالتهابات البكتيرية الثانوية ، مما يعكس ضعف وظيفة الحاجز الظهاري في الرئتين والجهاز 

 19-كما و قد يعُزى الخطر المتزايد للإصابة بفايروس كوفيد(38).الهضمي في مرضى السكري 

ار إليها باسم الوخيم لدى مرضى السكري  قد يعود إلى الاستجابة الشديدة للالتهاب ، والتي يش

عاصفة السيتوكين  اذ يعاني مرضى السكري من التهاب مستمر منخفض الدرجة يسهل ظهور 

والوفاة  19-عاصفة خلوية اذ يبدو أن له علاقة  مباشرة بخطورة حالات الالتهاب الرئوي لكوفيد

 (39).اللاحقة

ن التفاعلي  سي كان الانحراف المعياري لمستوى البروتي± ( متوسط1يظهر الجدول )كما و     

 15.321±57.422و )  1G( ملغم / لتر لدى المرضى في المجموعة الاولى 16.732±4.246)

( ملغم / لتر لدى الاصحاء 1.687±5.720ې )مقارنة    G2ملغم / لتر لدى المرضى في المجموعة )

في امصال دم  CRPلفي مجموعة السيطرة . اظهرت النتائج حصول ارتفاع معنوي في مستوى ا

مقارنة بمجموعة الاشخاص الاصحاء وعند مستوى احتمالية   2G1,Gمجاميع  المرضى

(0.05P≤في حين بينت النتائج ارتفاع معنوي واضح في مرضى المجموعة ، )2G  مقارنة

 (.2وكما في الشكل ) 1Gبالمجموعة

 
 الدراسة تركيز البروتين التفاعلي سي في امصال دم العينات قيد -( :2الشكل )

  Shaheerand Sridevid(41,40)مع نتائج الباحثين 1Gتتفق النتائج قيد الدراسة  للمجموعة      

والذي اشاروا في دراستهم الى ارتفاع مستوى البروتين سي التفاعلي في امصال دم المرضى 

المصابين بداء السكري من النوع الثاني. اذ ان الارتفاع في تركيز البروتين التفاعلي سي  قد يكون 

دى مرضى مرتبط بالمتغيرات الايضية والمتنبئة لمخاطر الاصابة بأمراض القلب والاوعية الدموية ل

اذ   Diabetic nephropathyالسكري النوع الثاني وخاصة لدى مرضى الاعتلال الكلى السكري 
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ان قياس البروتينات في الدم تكون ذات اهمية للتشخيص والكشف المبكر عن مضاعفات داء السكري 

زمة معيارا لتشخيص الامراض الناتجة عن متلا CRPمنالنوع الثاني ، لذلك من الممكن ان يكون 

يكون   CRPايضا ان ارتفاع مستوى  Pradhan(43). ووجد (42)التمثيل الغذائي ومنها داء السكري 

ان داء السكري عامل خطر للإصابة بمرض السكري للأشخاص الغير مصابين بالمرض.

يعد احد البروتينات وان   CRPومضاعفاته المختلفة تنطوي وبشكل حاسم على دور الالتهاب اذ ان

ه ترتفع من خلال حدوث التهاب معين ويشارك في عملية محددة تعرف بأسم استجابة مستويات

المرحلة الحادة كما ويلعب دورا في احداث التهاب منخفض الدرجة ليكون مسؤولا عن التسبب في 

احد العلامات الهامة لدى   CRPل، اذ يعد ا(44)امراض مختلفة بما في ذلك داء السكري النوع الثاني 

مرضى السكري اذ يرتبط بدرجة عالية التحكم بنسبة السكر في الدم وكذلك المضاعفات المختلفة 

، اذ اكدت العديد من الدراسات على الدور المحدد للمستويات العالية لبروتين (45)لمرضى السكري 

لازمة التمثيل الغذائي الى عدد من التفاعلي سي في احداث متلازمة التمثيل الغذائي، اذ تشير مت

التغيرات الفسيولوجية والمرتبطة بمرض السكري  من النوع الثاني ومنها مقاومة الانسولين والسمنة 

 Highوانخفاض مستوى البروتين الدهني عالي الكثافة    Hyperlipidemiaوارتفاع الدهون 
Density lipoprotein -HDLولوجية المرضية لمرضى وان هذه تكون مسؤولة عن الفسي

. اذ تدل الادلة البحثية على وجود صلة بين ارتفاع مستوى السكر في الدم 46)-(48السكري النوع الثاني 

وحصول الالتهابات ، اذ من المعروف ان بروتين سي التفاعلي  يكون اعلى لدى الاشخاص الذين 

ارتفاع مستوى السكر في الدم  اذ ان   .(49،50)يعانون من ضعف تحمل الكلوكوز ومرض السكري 

 (51).لدى مرضى داء السكر من النوع الثاني  CRPيعتبر عامل مرتبط بزيادة مستوى 

كان مرتفع وبشكل ملحوظ   CRPمن جانب اخر وجد من خلال النتائج قيد الدراسة ان مستوى     

نتائج الباحثين ومجموعة الاصحاء.  وهذا يتفق  مع   G1مقارنة بالمجموعة  G2لدى المجموعة 

Ahnach وShabrawy-El(5253و)  والذي اشاروا في دراستهم الى  ان مستوىCRP   يكون

لذلك يمثل هذا الاختبار كشفا مبكرا عن شدة المرض   19-مرتبطا وبشكل كبير بشدة الاصابة  بكوفيد

يعد داء السكري    54)- (56  .وهذا يتفق مع نتائج العديد من الدراسات في مناطق جغرافية مختلفة 

حالة التهابية منخفضة الدرجة وبما ان هناك درجة عالية من الالتهابات التنفسية والجهازية لدى 

يمكن ان ينعكس ذلك الالتهاب في ارتفاع مستويات من  عدد من المتغيرات   19-مرضى كوفيد

ى وجود علاقة بين ال (58)وجماعته Chenوقد اشار   (57)المناعية ومنها البروتين التفاعلي سي  

بمثابة  CRPليعتبر ا ، لذلك 19-في مرضى السكري والمصابين بكوفيد   CRPمعدل الوفيات وقيم 

، كما ويختلف   (59)متغير مستقل يرتبط بشدة المرض وفي مختلف الحالات سواء الحادة اوالحرجة

يكون اعلى في  CRPوجماعته  الى ان مستوى    Luo(60)مستواه حسب الفئات العمرية اذ اشار

الفئات العمرية المتقدمة في العمر مقارنة بفئة البالغين من  الشباب. كما واشار الى ان  المرضى 

سنة( تكون لديهم مستويات  70-61والمتقدمين في العمر) الفئة العمرية ما بين   19-المصابين بكوفيد

التقدم في العمر يسبب استجابة عاما اذ ان  60-51مقارنة بالفئة العمرية ما بين  CRPعالية من 

لذلك   التهابية اكثر شدة واعلى خطورة مما يؤدي الى حصول درجة عالية من تطور الالتهاب،

تكون مرتبطة وبشكل ايجابي بالتهاب   CRPايضا من خلال دراسته ان مستويات   Wangاستنتج 

 . (61)الرئة وبذلك يمكن ان تعكس شدة المرض 

الانحاراف المعيااري لمساتوى الادي دايماار ± متوسااط ان( 1الجادول )فيظهردايمراماا ساتوى الادي     

 G1( نااااااانوغرام / ماااااال لاااااادى المرضااااااى فااااااي المجموعااااااة الاولااااااى 81.193±596.880كااااااان)
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ې مقارناااااااة G2ناااااااانوغرام / مااااااال لااااااادى المرضاااااااى فاااااااي المجموعاااااااة 128.888±825.432))و

 .السيطرة( نانوغرام / مل لدى الاصحاء في مجموعة 220.076±58.281)

حصاااول ارتفاااااع معناااوي فاااي مساااتوى الاااادي دايمااار فاااي امصاااال دم مجاااااميع  الاااى النتاااائج شاااير ت

( ، كماا واظهارت P≤0.05مقارناة بمجموعاة الاصاحاء وعناد مساتوى احتمالياة )  G1,G2المرضاى

وكمااا فااي G1مقارنااة بالمجموعااة  G2النتااائج ارتفاااع معنااوي واضااح لاادى المرضااى فااي المجموعااة 

 (.3الشكل )

 

 تركيز الدي دايمر في امصال دم العينات قيد الدراسة -( :3الشكل )

والاذي اشااروا فاي دراساتهم  الاى  أن (62،63)مع نتاائج G1النتائج قيد الدراسة في المجموعة اتفقت     

ترتفع  وبشكل ملحوظ مقارنة بغيار  الثانيمستويات الدي دايمر في بلازما مرضى السكري من النوع 

المصاابين مان الاصااحاء وهاذا قااد يعاود  إلاى خلاال وظيفاي فااي البطانياة والتهااب يمكاان أن ياؤدي إلااى 

 .(64)تكوين الجلطة  نتيجة لوجود مستويات عالية من الكلوكوز لدى مرضى داء السكر 

ايمر كان مرتفعاً بشاكل ملحاوظ  نتائج الدراسة الحالية إلى أن مستوى الدي دوجدت من ناحية أخرى ، 

، وكاناات هااذه النتيجااة متوافقااة مااع ومجموعااة الاصااحاء G1مقارنااة بالمجموعااة  G2فااي  المجموعااة 

  COVID- 19ياارتبط ارتباطًااا وثيقاًاا بشاادة dimer-D، ممااا يشااير إلااى أن مسااتوى ( 68-66، 65)نتااائج 

 .لذلك يتم استخدامه كعلامة للكشف المبكر أو شدة المرض 
وجاادت دراسااتان فااي الكوياات أن الأمااراض المصاااحبة مثاال ماارض السااكري وأمااراض القلااب كمااا    

والأوعياة الدموياة وارتفااع ضااغط الادم واضاطرابات الادهون تزيااد مان مساتويات دي دايمرلاذلك تعااد 

. وفي دراسة في المملكة العربية السعودية  وجد أناه (69,70)19 -عامل خطر للوفاة لدى مرضى كوفيد

فروقاااات ذات دلالاااة إحصاااائية فاااي مساااتويات الااادي دايمااار فاااي  مرضاااى الساااكري مقارناااة  لا توجاااد

COVID-أظهارت دراسااة مان الهناد أن مرضااى كماا و(71)بالمرضاى الاذين لا يعاانون ماان الساكري 
المصابين بداء السكري لديهم مستويات الدي دايمر أعلى بشكل ملحاوظ ، لاذلك  مان المحتمال أن و19

 .(72)بمرض السكري في  حدوث حالة فرط تخثر الدم  19-تتسبب عدوى كوفيد
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، اذ ثبات أن حاالات فارط  19-ان مرض السكري هو اعتلال مشاترك متكارر فاي مرضاى كوفياد     

 1509هااو 19-تخثاار الاادم مااع  وجااود مسااتويات مرتفعااة ماان الاادي دايماار كاناات فااي مرضااى كوفيااد

. (66)نانوغرام/ مال  515كري  اذ كان وغير المصابين بالس 19-نانوغرام/ مل مقارنة بمرضى كوفيد

 1360أعلاااى مااان  Dimer-Dمااان خااالال دراساااته إلاااى أن المساااتويات العالياااة مااان  (73)كماااا خلاااص 

نانوغرام/ مل في اليوم الخامس من الإصاابة قاد تسااعد الأطبااء فاي تشاخيص الفياروس فاي المراحال 

المبكرة للفايروس ، لذلك قد ترتفع مستوياته فاي المرضاى الاذين يعاانون مان التهاباات شاديدة، ويمكان 

ار التخثار الخاارجي أن يؤدي نقص الأكسجة الحاد في المرضى المصابين بالفاايروس إلاى تنشايط مسا

  .(74)وزيادة لزوجة الدم مما يؤدي إلى حالة فرط التخثر في عدوى الفايروس
ان داء السااكري  يعااد أحااد أكثاار عواماال الخطاار اتساااقاً للإصااابة بااأمراض خطياارة لاادى مرضااى     

COVID-19ذا اذ ارتبط ارتفاع السكر في الدم بالنتائج السيئة و حدوث حالات الوفااة ، وقاد يكاون ها

نتيجة ارتباط مرض السكري بعوامل الخطر الأخرى مثل العمر وارتفااع ضاغط الادم والسامنة. او قاد 

 Innate andيكون نتيجة الاصابة بداء السكر اذ يعاني المرضى من استجابة مناعية فطرية وتكيفية 
adaptive immunity أكثار غير منتظمة ولديهم بالفعل التهااب مازمن مانخفض الدرجاة مماا يجعلهام

عرضة لعاصفة السيتوكين ،اذ يمكن أن يكون الأشخاص المصابون بداء السكري أيضًا أكثار عرضاة 

للإصااابة بأحااداث التخثاار اذ ياارتبط مرضااى السااكري باااختلال التااوازن بااين عواماال التخثاار وانحاالال 

 .(75)الفيبرين

( 1.806±8.449كااان)  IL-6الانحاراف المعيااري لمساتوى ± متوسااط( 1يظهار الجادول )كماا و     

( بيكاوغرام / مال لادى 14.642±3.671)و G1بيكوغرام / مل لدى المرضى في المجموعاة الاولاى 

( بيكااوغرام / ماال لاادى الاصااحاء فااي 1.652±4.706)ېمقارنااة G2المرضااى فااي المجموعااة الثانيااة

 .مجموعة السيطرة

مجاااااميع   فااااي امصااااال دم 6-اظهاااارت النتااااائج وجااااود ارتفاااااع معنااااوي فااااي مسااااتوى انترلااااوكين   

( ، واظهارت النتاائج  P≤0.05مقارنة بمجموعة الاصحاء وعند مستوى احتمالية )  G1,G2المرضى

 (.4وكما في الشكل )G1مقارنة بالمجموعة  G2وجود ارتفاع معنوي واضح في مرضى المجموعة 

 

 في امصال دم العينات قيد الدراسة     6-تركيز انترلوكين -( :4الشكل )
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كاااااااان  INF-γالانحاااااااراف المعيااااااااري لمساااااااتوى ± متوساااااااطان ( 1يظهااااااار الجااااااادول )كماااااااا    

 و G1الاولى/ ماااااااااال لاااااااااادى المرضااااااااااى فااااااااااي المجموعااااااااااة بيكااااااااااوغرام( 30.999±71.373)
 22.092ې )مقارناة G2 بيكوغرام / مل لدى المرضى فاي المجموعاة الثانياة  212.990±43.018))

 بيكوغرام / مل لدى الاصحاء في مجموعة السيطرة.  55.121)±

مقارناة   G2فاي امصاال دم المجموعاة   INF-γاظهرت النتائج وجود ارتفاع معنوي فاي مساتوى    

( ، فااي حااين لاام تظهاار النتااائج فرقااا P≤0.05وعنااد مسااتوى احتماليااة ) والساايطرة  G1بااالمجموعتين 

 (.5) في الشكل والسيطرة وكما  G1معنويا بين مجموعة المرضى 

 
 في امصال دم العينات قيد الدراسة INF-γتركيز  -( :5الشكل )

 

( 13.220±2.777كاان )  α- TNFالانحراف المعيااري لمساتوى ± متوسط( 1يظهر الجدول )      

( بيكاوغرام/ مال لادى 23.366±4.734) و الاولاى G1/ مل لدى المرضى في المجموعاة  بيكوغرام

( بيكاااوغرام/ مااال لااادى الاصاااحاء فاااي مجموعاااة 6.454± 2.723)ې مقارناااة G2المجموعاااة الثااااني 

 السيطرة.

في امصال دم مجاميع   α- TNFاظهرت النتائج وجود ارتفاع معنوي في مستوى       

( ، كما P≥0.05مقارنة بمجموعة الاشخاص الاصحاء وعند مستوى احتمالية )  G1,G2المرضى

وكما G1مقارنة بالمجموعة  G2لدى مرضى المجموعة  واظهرت النتائج  ارتفاع معنوي ملحوظ 

 (.6في الشكل )
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 في امصال دم العينات قيد الدراسة TNF-αتركيز  -( :6الشكل )

ارتفعاات فااي مصااال دم  α-IL-6,TNFل وجااد ماان خاالال نتااائج الدراسااة الحاليااة ان مسااتويات ا     

  G1فرقااا معنويااا بااين المجموعااة  IFN-γمقارنااة بالأصااحاء ، فااي حااين لاام يظهاار  G1المجموعااة 

ان والذين اشارو الىا(79-76)اتفقت نتائج الدراسة الحالية مع نتائج العديد من الدراسات والاصحاء .لذلك 

IL-6  تفرزهااا الخلايااا المناعيااة  والانسااجة الدهنيااة والتااي يعااد ماان السااايتوكينات المرافقااة للالتهاااب

ماع مقاوماة  IL-6والعضلات ولها القدرة على تسريع او تثبايط العملياات المناعياة وقاد ارتابط ارتفااع 

ومااان جاناااب اخااار تباينااات نتاااائج .الانساااولين وزياااادة خطااار الاصاااابة بالساااكري مااان الناااوع الثااااني

الدراساات اذ اظهارت نتاائج عادد مان الدراساات  انترفيرونكاما لدى مرضى داء السكر فاي العدياد مان

الى ارتفاع مستوى الانترفيرونكاما لادى مرضاى داء الساكر مان الناوع الثااني ، فاي حاين  (82-80)منها 

الاااى انخفااااض مساااتواه لااادى المرضاااى مقارناااة بالأصاااحاء ، وهاااذا  (83) وجماعتاااه  Kartikaاشاااار 

فااي حااين اتفقاات نتااائج  (84)امااا لاادى المرضااى الانخفاااض قااد يعااود الااى انخفاااض انتاااج الانترفيرونك

الاذين اشااروا الاى عادم وجاود فروقاات معنوياة فاي  (85)وجماعتاه  Bosekدراستنا الحالياة ماع نتاائج 

 فقادTNF-αاماا مستوى الانترفيرونكاما لدى مرضى داء السكر من الناوع الثااني مقارناة بالأصاحاء .

والاذين  ( 87،  82,86)ماع نتاائج العدياد مان الدراساات   G1اتفقات نتاائج الدراساة الحالياة فاي المجموعاة 

فاي  TNF-αاشاروا في دراستهم الى حصول ارتفاع في مستوى السايتوكينات الالتهابية بماا فاي ذلاك 

يعااد الالتهاااب الماازمن لااذلك .امصاال دم المرضااى المصااابين بااداء السااكر ماان النااوعين الاول والثاااني 

اذ ان تطاوره  قاد  ياؤدي الاى إنتااج  الثاانيالساكري مان الناوع عاملاً حاسمًا يساهم فاي تطاور مارض 

الناتجاة عان مقاوماة الأنساولين وتطاور وTNF-α ,IL-6السايتوكينات الالتهابياة العالياة  بماا فاي ذلاك 

 .(88)مرض السكري 

كما وجد من خلال نتائج الدراسة الحالية وجود ارتفاع معنوي ملحوظ في مستويات الساايتوكينات      

والاصااحاء . لااذلك اتفقاات   G1مقارنااة بااالمجموعتين  G2الالتهابيااة فااي مصاال دم المجموعااة الثانيااة 

وجماعته والذين اشاروا الى حصاول ارتفااع فاي مساتويات  (89)نتائج الدراسة الحالية مع ما اشار اليه 

IL-6 ,TNF-α  مان جاناب  19-في امصال دم المصاابين باداء الساكر والمصاابين بفاايروس كوفياد ،

لدى مرضاى داء الساكر مان الناوع الثااني والمصاابين بفاايروس  IFN-γوجد ان ارتفاع مستوى اخر 
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والذين اشاروا الاى ان مساتوى الانترفيارون قاد ارتفاع  (90)وجماعته   Zhaoتتفق مع نتائج  19-كوفيد

.فاي حاين لا تتفاق النتاائج  19-معنويا لدى المرضى المصابين بداء السكر والمصابين بفايروس كوفياد

والتااي اشااارت الااى وجااود انخفاااض فااي مسااتوى الانترفياارون فااي مصاال دم  (65)ماع مااا اشااارت اليااه  

 فقط . 19-مقارنة بالمصابين بكوفيد 19-مرضى داء السكر والمصابين بفايروس كوفيد

ل اذ ان  (91)دورا هاما في تنظيم التمثيل الغذائي ، خاصة فيما يتعلاق بتاوازن الكلوكاوز IL- 6يلعب    

IL-6  3تعبيار الجيناي القاامع او الكاسجلاشارةالساايتوكين دورا هاما فاي الحاث لل (SOCS-3 والتاي)

كما ويسبب انترلاوكين  (92)لها دور في منع اشارة الانسولين وبالتالي ضعف التأثير البايلوجيللانسولين

 Phosphorylation of insulin receptorمقاومة الانسولين عن طريق تأثيره على منع فسفرة  6
 Insulin receptor substrateولين وكاذلك الماادة الاسااس لمساتقبلات الانساولين مستقبلات الانس 

1–IRS1  19-وهذا قد يفسر حدوث ارتفاع في مساتوى كلوكاوز الادم عناد الاصاابة بفاايروس كوفياد 

فضلا عان ذلاك قاد يتاأثر افاراز الانساولين  .(93) على الرغم من عدم وجود تاريخ للإصابة بداء السكر

ايضااا بوجااود الاجهاااد التأكساادي ممااا يساابب تحااريض الالتهاااب فااي جاازر لانكرهااانز  فااي البنكرياااس 

وتشترك عدة عوامل في توليد الاجهاد التأكسدي وحدوث الالتهاب في خلايا بيتاا للبنكريااس مان بينهاا 

مانخفض الدرجاة فاي انساجة البنكريااس مساببا  وهو ايضاا لاه دور رئيساي فاي احاداث التهااب IL-6لا

ضعف افراز الانسولين وتطور الاصابة باداء الساكر مان الناوع الثااني وهاذا مااتم الحصاول علياه فاي 

مقارناة لمجموعاة  IL-  6ل. اذ ان الارتفااع المعناوي الواضاح فاي مساتوى اG2  (94  ،95)المجموعاة 

الااذين اشاااروا الااى ان  (96)وجماعتااه an Hيتوافااق مااع نتااائج   G1الاصااحاء ومجموعااة المرضااى 

مااع داء السااكر ماان النااوع الثاااني تتطااور لااديهم الاصااابة الفايروسااية  19-المرضااى المصااابين بكوفيااد

وداء السكر تعرضاو للوفااة  19-من المرضى المصابين بكوفيد % 42.6بشكل حاد اذ اشاروا الى ان 

 فقط . 19-ممن كان مصاب بكوفيد % 10.7ې مقارنة 

بأناه    Low graded chronic inflammationكما ويعرف الالتهاب المازمن مانخفض الدرجاة    

 TNF-α,IL-6ساامة  مهمااة ماان ساامات مرضااى داء السااكر ماان النااوع الثاااني اذ تعماال السااايتوكينات

كعوامل محفزة للالتهاب وعوامل محفزة في تطوير خلل وظيفي مقااوم للانساولين وخلاياا بيتاا والاذي 

التعبياار الجينااي لمضااادات  IL-6( اذ ياانظم 24او تقاادم داء السااكر ماان النااوع الثاااني ) يساابق تطااور 

 . 1β-IL(97)و  α -TNFويثبط احيانا التعبير عن  γ-10,IFN-ILالالتهاب مثل 

وداء السكر من النوع الثاني اعلى من نسابته  19-لدى المصابين بكوفيد  IL-6ان ارتفاع مستوى      

والاذين يعاانون  19-لدى المصابين بداء السكر يشير الى زيادة الاستجابة الالتهابية لدى مرضى كوفيد

ان زيادة مستوى الكلوكوز في الدم لدى المرضاى   (89)من ارتفاع السكر في الدم وقد اقترحت دراسة 

للاساتفادة مان الساكر فاي القضااء  IL-19,IFN-γفيدة للسايتوكينات المضادة للالتهاب مثال قد تكون م

كماا  (89)على الفايروس وهذا قاد يفسار قصار متوساط اياام الاستشافاء لمرضاى داء الساكر فاي دراساة 

علاى كأحد الاليات التعويضية لتقليل الالتهاب والحفاظ    IL-6ويمثل المستويات المرتفعة التكيفية من 

اذ وجااد ان داء السااكري يتساابب فااي  حصااول زيااادة  .(97)تاوازن الكلوكااوز ضاامن المسااتوى الطبيعااي 

 IL-8و  IL-6و  IL-1استجابة السيتوكينات المؤيدة للالتهابات والتي يشُاار إليهاا باالإفراز المعازز لاـ 

،اذ يعاااني مرضااى السااكري ماان التهاااب ماانخفض الدرجااة بشااكل مسااتمر يسااهل حاادوث  TNF-αو 

 19-عاصاافة خلويااة ، والتااي باادورها تاارتبط ارتباطًااا مباشاارًا بحاادة الالتهاااب الرئااوي لعاادوى كوفيااد

. لذلكقد تعمل الحالة الأساسية للالتهابات الموجودة فاي مارض الساكري علاى (98)وبالتالي مسببة الوفاة

ر، لأن زيادة الخلايا المناعية الفطرية النشاطة فاي الأنساجة الأيضاية تاؤدي إلاى زياادة إنتااج  تفاقم الأم
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، والتااي يمكاان أن تعاازز مقاومااة الأنسااولين وبالتااالي  TNFαو  IL-1βتلااك السااايتوكينات، وخاصااة 

 ( .99)حصول تلف للخلايا

ساببت فاي  حادوث ت SARS-CoV-2من جانب اخر أفادت دراساة أخارى مان إياران أن عادوى      

 IFN، وكااذلك إنتاااج  CD8 + T+ و  CD4عاصاافة خلويااة ،  اذ ان الانخفاااض فااي تعااداد خلايااا 

. اذ تم الإبالاغ (100) 19-، قد تكون مرتبطة مع شدة عدوى كوفيد CD4 + Tالمكبوت بواسطة خلايا 

فاي دراساة ساريرية  عن المستويات المرتفعة من السيتوكينات المؤيدة للالتهابات والمضادة للالتهابات

-IL-1  ،IL-2  ،IL-4  ،ILمصرية ،  اذ وجدت ان تحفز المساتويات العالياة مان السايتوكينات مثال 
6  ،10 -IL ،α -TNF ،IFN    كماا وتام الإبالاغ  (101)تكون في الأفراد المصاابين بعادوى الساارس

فاي  monocyte chemoattractant protein-1 MCP-1وIFNعان مساتويات عالياة مان إفاراز 

.  و قد تنشط هذه السيتوكينات الالتهابياة اساتجابة للخلاياا التائياة المسااعدة مان COVID-19مرضى 

 .(210)النوع الأول 
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Abstract 

          Across sectional study was carried out to evaluate the antioxidant state in sera of 

patients with diabetes mellitus-DM and infected with COVID-19. The study was 

conducted on 90 blood samples, Group1(G1) include 25 samples for patients with type 2 

diabetes mellitus, Group 2(G2) include 40 samples for patients with type 2 diabetes 

mellitus and infected with COVID-19, Control group, which include 25 samples for 

healthy individuals, with age range  (40-75) year. Patient samples were collected from 

Samarra General Hospital(isolation unit), outpatient medical clinics, as well as centers for 

sonar and spiral units from the period between 20/12/2020 -  20/2/2021. The present 

study includes the determination of serum fasting glucose-FSG, C-reactive protein-CRP, 

D-dimerوInterlukin 6-IL-6 ,Tumor necrosis factor-TNF-α, Interferon gamma-INF-γ . 

   The results indicate that the level of FSG significantly increased (P≤0.05) in G1 and G2 

as compared with the control group, with no significant difference between G1 and G2. 

While the level of serum CRP significantly increased (P≤0.05) in G1 and G2 , with a 

significant increased (P≤0.05) in G2 as compared with G1. The level of serum IL-6 and 

TNF-α ,IFN-γ significantly increase (P≤0.05) in G1 and G2, with a significant increase  

(P≤0.05) in G2 as compared with G1. While the INF-γ with no significant difference 

between G1 and G2. While the level of Plasma D-dimer significantly increased (P≤0.05) 

in G1 and G2 , with a significant increased (P≤0.05) in G2 as compared with G1. 
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