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داء السكري غير المعتمد عمى ل التغيرات في بعض المعايير الدموية المصاحبة
 الأنسولين في محافظة القادسية

 

 وجدان مطرود كاظم العزاوي                           كمية التربية / جامعة القادسية
 
 
 

 الخلاصة  
 

غير المعتمد عمى الأنسولين  دم مرضى داء السكرييوية في الفسمجية والكيميوح التغيرات بعض أجريت ىذه الدراسة لتحديد   
  -موزعين عمى النحو التالي : رجلا (50)وشممت الدراسة  .ومقارنة النتائج مع مجموعة السيطرة

ومثموا مجموعة  أصحاء رجلًا من متبرعين (20)، و السكري غير المعتمد عمى الأنسولين  رجلًا من مرضى داء (30)
 السيطرة .

النتائج عدم وجود تغير معنوي في معدل عدد كريات الدم الحمر لدى مرضى السكري غير المعتمد عمى الأنسولين ت اظير 
 عند المقارنة مع مجموعة السيطرة .

وية لمخلايا العدلة ئالنسبة المالكمي لخلايا الدم البيض ، في معدل العدد  (P < 0.05)في حين لوحظ ارتفاع معنوي    
الثلاثية ومعدل تركيز البروتين الكمي لدى مرضى داء معدل تركيز الكميسيريدات ل تركيز الكولسترول الكمي , معدوالحمضة ، 

 السكري غير المعتمد عمى الأنسولين مقارنة مع مجموعة السيطرة .
Summery 

 
 

This study aimd at determinating some of the physiological and biochemical changes which 

occur in the blood parameters for diabetic patients of Non- Insulin Dependent Diabetes Mellitus 

, and compare the results with control group . This study included (50) males were distributed 

as follows :                (30) males of the Non- Insulin Dependent Diabetes Mellitus patients , 

(20)healthy males who served as the control group .                                         

The results were appeared no significant change in the rate of red blood corpuscles of diabetic 

patients for Non- Insulin Dependent Diabetes Mellitus as compared with the control group .       

                                                          

The study was noticed presence of significant increase ( p< 0.05 ) in total leukocytes count , the 

percentage of neutrophils and acidophils , total cholesterol concentration , triglyceride 

concentration and total protein concentration of diabetic patients for Non- Insulin Dependent 

Diabetes Mellitus as compared with the control group .                                                   
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 Introductionالمقدمة    

   
 Hyperglycemiaيعرف داء السكري بأنو مجموعة من الإضطرابات الأيضية المتمثمة بارتفاع تركيز الكموكوز في الدم  

محدثاً  الناتج عن قمة أو عدم إفراز ىرمون الأنسولين أو بسبب وجود خمل يمنع الأنسولين من إعطاء تأثيره المطموب ,
 & Lamb)كتروليتات في الجسم ات والدىون وفي توازن الماء والألاضطراباً واضحاً في أيض الكاربوىيدرات والبروتين

Day,2000) . 
 وىناك نوعان رئيسيان لداء السكري ىما : 

 Insulin dependent diabetes mellitus (IDDM)وىو داء السكري المعتمد عمى الأنسولين  Type 1النوع الأول  -1
 الذي يتميز بانعدام قدرة البنكرياس عمى إفراز الأنسولين ، ويصيب الأعمار تحت الثلاثين سنة ويدعى بسكري الأحداث .

 Non – Insulin dependent diabetesغير المعتمد عمى الأنسولين وىو داء السكري  Type 2النوع الثاني  -2

mellitus (NIDDM)  كرياس إنتاج أنسولين كاف لاحتياجات الجسم أو لا تستطيع خلايا وفي ىذا النوع لا يستطيع البن
الجسم استخدام الأنسولين المنتج بصورة صحيحة ، وىو الأكثر شيوعاً ويصيب الأعمار فوق الثلاثين سنة ويدعى بسكري 

 . (Shim & England,2004)البالغين 

ن فيسبب الاعتلال الكموي الذي ينتيي بالعجز الكموي ، يؤثر داء السكري في ثلاثة أعضاء ميمة في الجسم وىي الكميتا  
في العين مسبباً الاعتلال الشبكي الذي ينتيي  ه ويؤثر في الأعصاب ويؤدي إلى حدوث الاعتلال العصبي ، فضلًا عن تأثير 

 بالعمى .
الشرايين والذي يؤدي إلى  تصمب    كما يؤثر المرض عمى الأوعية الدموية الكبيرة وأىم ما ينتج عن ذلك حدوث حالة      

 عن كونو سبباًً  فضلاا ، نحدوث تقرحات مزمنة والغنغريإلى        القدمين مما يؤدي عدم وصول الدم بصورة كافية إلى 
 .  (Donnelly et al,2000)حدوث الجمطة القمبية والدماغية         ل

ن أي انحراف في فعاليات وباعتبار الدم مؤشر لمحالات الفسمجية التي يمر بيا الجسم و     ذلك لأنو ذو مكونات ثابتة وا 
الجسم الفسيولوجية ينعكس عمى خواص ومكونات الدم ، لذا ىدفت الدراسة الحالية إلى دراسة التغيرات التي تطرأ عمى معايير 

اليرمونية لدييم  داء السكري غير المعتمد عمى الأنسولين إذ إن اضطراب الحالةالفسمجية والكيميوحيوية لدى مرضى الدم 
رات عديدة في مكونات وخواص الدم  ومن أىميا تأثيره في العدد الكمي لخلايا الدم البيض ، فضلا عن يؤدي إلى إحداث تغي

ارتفاع مستوى السكر في الدم ذا تأثير ضار عمى وظائف  يعد إذ(  (Elhadd et al , 1997حدوث قصور في وظيفتيا 
بب في عبور كميات من سكر الكموكوز عبر غشاء الخمية بالانتشار وبدون وساطة الانسولين الخلايا العدلة وذلك لأنو يتس

   .  ( Esmann , 1983 )مما يؤدي الى اضطراب كبير في عمميات التحمل السكري اليوائي 
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ا الدم لمرضى السكري مع ارتفاع كموكوز الدم يؤثر عمى انتاج الشحوم البروتينية في بلازمالخمل في عمل الانسولين  أنكما   
( Ginsberg , 1996)  التي تؤدي الى تكسر الشحوم البروتينية مؤديا الى  الأمراضفضلا عن ان داء السكري ىو احد

حالة الدىون غير الطبيعية في الدم  أن. حيث  (Sheikh et al , 2000)التغير في تركيبيا وطبيعتيا وفعاليتيا الكيميائية 
Dyslipidemia ة في الشحوم البروتينية عالية الكثافة وزيادة الكولسترول والكميسيريدات الثلاثية ، لاسيما في داء تتضمن قم

. لذا فان  ( Ira , 2001 )الجياز القمبي الوعائي  أمراضيعد عامل خطورة لحدوث  إذ غير المعتمد عمى الانسولين  السكري
    . فحص صورة الدىون يعتبر امرا ضروريا لمدم لمرضى السكري

 
  Materials & Methodsالعمل ق ائالمواد وطر 

 

 عينات الدراسة
رجلًا موزعين  (50)في مستشفى الديوانية التعميمي / محافظة القادسية ، وتضمنت الدراسة متابعة  الحالية  أجريت الدراسة   

  -إلى مجموعتين كالأتي :
 مداء السكر غير المعتمد عمى الأنسولين والتي مدة المرض عندىصابين بالمرجلًا من  (30)شممت  -المجموعة الأولى :

       ( سنة . 60  35 -ت فأكثر ، وتراوحت أعمارىم ما بين )خمس سنوا
عن ساعة تقريباً بعد سؤاليم  (12)رجلًا من متبرعين أصحاء ممتنعين عن الطعام لمدة  (20)شممت  -مجموعة السيطرة :

 – 60)د من سلامتيم من أي مرض قد يؤثر عمى نتائج التحميل المدروسة ، وتراوحت أعمارىم ما بين والتأكحالتيم الصحية 

 .سنة  (30
 

 جمع العينات  
 (EDTA)عمى مانع تخثر حاوية مل من الدم في أنبوبة اختبار  (3)مل من الدم الوريدي صباحاً ، ووضع  (6)تم سحب    

مل من الدم في أنبوبة  (3)د الكمي والتفريقي لخلايا الدم البيض . كما وضع عدد كريات الدم الحمر والعدحساب لغرض 
معدل تركيز الكولسترول الكمي قياس عمى مانع تخثر لفصل مصل الدم بعممية الطرد المركزي لغرض حاوية اختبار غير 

 ومعدل تركيز الكميسيريدات الثلاثية ومعدل تركيز البروتين الكمي في المصل . 
 

 ت الفسمجية الفحوصا

 Erythrocytes countعدد كريات الدم الحمر حساب  -1

 Haemocytometerو      جياز  Hayem’s fluidحساب عدد كريات الدم الحمر باستخدام محمول التخفيف تم    
 & Dacie)وماصة خاصة لإجراء عممية التخفيف  Neubauer improved double شريحة العد الذي يتألف من

Lewis, 1984). 
 Total Leukocytes countالعدد الكمي لخلايا الدم البيض حساب  -2
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 Haemocytometerو       جياز  Diluting fluidتم حساب عدد خلايا الدم البيض باستعمال محمول التخفيف    
  Neubauer improved double الذي يتألف من شريحة العد 

 . (Dacie & Lewis,1984)وماصة خاصة لعممية التخفيف 
 

  Differential Leukocytes countالعدد التفريقي لخلايا الدم البيض حساب  – 3

بصبغة لشمن صبغت شريحة زجاجية عن طريق عمل مسحة دموية عمى حسب العدد التفريقي لخلايا الدم البيض   
Leishman’s stain لايا الدم البيض عن وبعد جفافيا تفحص بالعدسة الزيتية لحساب النسبة المئوية لكل نوع من خ

 . (Dacie & Lewis,1984)طريق تمييز الأنواع المختمفة لمئة خمية بيضاء 
 

 الفحوصات الكيميوحيوية  
  Total Cholesterol Concentration in serumتركيز الكولسترول الكمي في المصل  -1

تخدام جياز المطياف الضوئي تم تقدير تركيز الكولسترول الكمي في المصل وفقاً لمطريقة الإنزيمية باس   
Spectrophotometer  شركة من ومادة الكولسترول المصنع والمنتجBiomereux / France   ت رأ، وقد ق

ثم استخرج تركيز الكولسترول الكمي  (Siedel et al,1981)نانوميتر  (500)الامتصاصية الضوئية بطول موجي مقداره 
 حسب المعادلة التالية :

 

                                                     A   sample 

Tot .Cholest .Conc .(Mg/ dl) =   X    Standard  conc. 

                                                     A   standard  

  
 
  Triglyceride concentration in serumتركيز الكميسيريدات الثلاثية في المصل  -2

تركيز الكميسيريدات الثلاثية في المصل بإتباع الطريقة الإنزيمية باستعمال جياز المطياف الضوئي ومادة قياس تم    
، وقد ق رأت الامتصاصية الضوئية بطول  Randox / United Kingdomالكميسرول المصنع والمنتج من قبل شركة 

م استخرج تركيز الكميسيريدات الثلاثية في المصل ث (Fossati & Prencipe,1982)نانوميتر  (505)موجي مقداره 
 -حسب المعادلة التالية :

  

               A sample 

Trigl . Conc . (Mg/ dl) =  X   Standard conc. 

 A standard 
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 Total Protein Concentration in serumتركيز البروتين الكمي في المصل   -3

 باستخدام كاشف بايوريت (Biuret method)لكمي في المصل وفقاً لطريقة بايوريت تم تقدير تركيز البروتين ا   
(Biuret reagent) نانوميتر  (540)ق رأت الامتصاصية الضوئية بطول موجي مقداره المطياف الضوئي وقد  وجياز

(Zilva et al,1988) استخرج تركيز البروتين الكمي في المصل حسب المعادلة التالية : ثم-  
 

 A  sample 

Tot . Prot .Conc .(g/ dl ) =  X     Standard  conc. 

 A  standard     
 
 
 

 Statistical analysisالتحميل الإحصائي   
لغرض إيجاد الفروق  Analysis of variance (ANOVA)تم معالجة النتائج إحصائياً باستخدام اختبار تحميل التباين   

 . (Schefler,1980)ن ولجميع الصفات المدروسة المعنوية بين المجموعتي
 
 Results & Discussionلنتائج والمناقشة   ا
 

 أولًا : بعض التغيرات الفسمجية لمدم المصاحبة لمرضى داء السكري غير المعتمد عمى الأنسولين 
 

الحمر في دم مرضى داء السكري غير عدم وجود تغير معنوي في معدل عدد كريات الدم  (1)توضح النتائج في الجدول 
سبب عدم وجود تغير معنوي في معدل عدد الكريات  إرجاعويمكن  المعتمد عمى الأنسولين مقارنة مع مجموعة السيطرة .

المسؤول عن تحفيز الخلايا الجذعية في نخاع العظم  Erythropoietinالحمر لدى مرضى السكري إلى عدم تأثر ىرمون 
كما قد يعود سبب ذلك إلى إن ارتفاع  . (Ringler & Dabich,1979)وين كريات حمر ناضجة جديدة عمى الانقسام وتك

لا يؤثر عمى غشاء الكرية الحمراء ولا عمى عمرىا ، كما  غير المعتمد عمى الأنسولين  مستوى السكر في دم مرضى السكري
 بين في الدم .لا يؤثر ذلك عمى فعالية الكرية الحمراء ولا عمى تركيز الييموكمو 

 

في معدل العدد الكمي لخلايا الدم البيض في نماذج دم  (P < 0.05)وجود ارتفاع معنوي  (1)يلاحظ من الجدول كذلك 
ويمكن أن يعزى ىذا  إلى السيطرة. السكري غير المعتمد عمى الأنسولين مقارنة مع مجموعة  المصابين بمرض المرضى

من العدد الكمي لخلايا الدم البيض  70%يا العدلة ، وبما أن الخلايا العدلة تشكل الارتفاع المعنوي في معدل عدد الخلا
(Ganong,1995) الدم قد يؤدي إلى ارتفاع معنوي في معدل العدد الكمي  في لذا فإن الارتفاع المعنوي في معدل نسبتيا
 لخلايا الدم البيض .
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النسبة المئوية لمخلايا العدلة والحمضة لدى مرضى داء السكري  في معدل (P < 0.05) امعنوي اارتفاعنتائج الكما أظيرت 
حين بينت النتائج عدم وجود فروق معنوية في معدل النسبة المئوية لمخلايا القعدة والممفية  ، فيمقارنة مع مجموعة السيطرة 

وقد يفسر الارتفاع المعنوي في    السيطرة.والوحيدة في دم مرضى داء السكري غير المعتمد عمى الأنسولين مقارنة بمجموعة 
معدل النسبة المئوية لمخلايا العدلة والحمضة في دم المصابين بمرض السكري عمى أساس تحفيز نخاع العظم لإنتاج ىذه 

 ىجرتيا في دم مرضى الداء السكري .  كما تعاني الخلايا العدلة من تثبيط في (Vozarova  et al ,2002)الخلايا
(Culter et al ,1991)  إذ تؤدي لزوجة الدم إلى تثبيط ىجرة الخلايا العدلة في دم مرضى الداء السكري(Vermes et al 

إضافة إلى أن ارتفاع مستوى سكر الكموكوز في الدم يسبب تثبيط ىجرة الخلايا العدلة إلى أنسجة الجسم المختمفة  . (1987,
أو أنو يسبب تكسر بعض  ، (Davidson  et al ,1984)من خلال تفاعمو المباشر مع المستقبلات الموجودة عمى سطحيا 

المستقبلات الموجودة عمى سطح الخلايا العدلة مؤدياً إلى عرقمة  بروتينات الدم ثم ترتبط ىذه البروتينات المتكسرة مع
مما يؤدي إلى تراكميا في مجرى الدم وبالتالي  (Hostetter,1990)الانجذاب الكيميائي ومن ثم تثبيط ىجرة ىذه الخلايا 

 زيادة أعدادىا .
 

السكري غير المعتمد عمى                     بعض التغييرات الفسمجية لمدم المصاحبة لمرضى داء        : (1)جدول  
 الأنسولين

 

 مجموعة السيطرة  المعايير الفسمجية
N= 20  

مرضى السكري غير المعتمد عمى )المجموعة الأولى
 (الأنسولين 
N=30  

 عدد كريات الدم الحمر
 (3

10 / ممم 
6
 X ) 

5.55 ± 0.75 5.46 ± 0.31 

 العدد الكمي لخلايا الدم البيض
( 

3 ممم  / 10
3
 X ) 

6.02 ± 1.16 *
 7.42 ± 1.69 

 النسبة المئوية لمخلايا العدلة
 

57.87 ± 6.8 
*

 61.89 ± 2.5
 

 النسبة المئوية لمخلايا الحمضة
 

3.11 ± 0.2 
*

 4.66 ± 0.6
 

 النسبة المئوية لمخلايا القعدة
 

0.73 ± 1.7 0.86 ± 1.6 

 النسبة المئوية لمخلايا الممفية
 

32.1 ± 2.5 30.5 ± 6.8 
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 الوحيدةالنسبة المئوية لمخلايا 
 

4.43 ± 1.23 3.81 ± 0.84 

 الخطأ القياسي± تمثل القيم المعدل 
 ( P < 0.05 )وجود فرق معنوي تحت مستوى  تعني *العلامة 

 
 

 ثانياً : بعض التغيرات الكيميوحيوية لمدم المصاحبة لمرضى داء السكري غير المعتمد عمى الأنسولين 
 

في معدل تركيز الكولسترول الكمي في مصل  ( P < 0.05 )إلى ارتفاع معنوي  (2)لنتائج الموضحة في الجدول تشير ا   
وقد يعود دم المرضى المصابين بمرض السكري غير المعتمد عمى الأنسولين مقارنة بمعدل تركيزه لدى مجموعة السيطرة . 

الذي يكون محتواه عالياً من الكولسترول ، فضلًا عن  (LDL)ة السبب في ذلك إلى تحميل البروتين الدىني الواطئ الكثاف
 – LDL)لمبروتين الدىني الواطئ الكثافة لمكولسترول  (Apo B – Receptor) يالبروتينفقدان ألفة ارتباط مستقبلات الجزء 

C)  الذي يحمل الكولسترول إلى داخل الخلايا(Al – Hamadani,2002) كولسترول الكمي مما يسيم في زيادة مستوى ال
 مصل مرضى داء السكري .  في

وكذلك قد يعزى ىذا الارتفاع المعنوي في معدل تركيز الكولسترول الكمي إلى أن داء السكري ربما قد أحدث زيادة في فعالية 
المسؤول عن امتصاص الكولسترول في  Cholesterol acyl transfearaseلأنزيم  Acyl coenzymeالمرافق الأنزيمي 

 , Kusunoki  et al)معاء الدقيقة والذي ينتج عن ذلك انخفاض امتصاص الكولسترول وبالتالي زيادة مستواه في الدم الأ

2000)  . 

وأن زيادة مستوى الكولسترول عند مرضى السكري بشكل كبير يشكل خطراً كبيراً لحدوث تصمب الشرايين ، إذ يترسب 
يوقف جريان الدم الاعتيادي إلى القمب والأعضاء ليؤدي إلى تضييق الشريان  عمى جدار الشرايين مماالفائض الكولسترول 

 . Atherosclerosis ( Rauchhaus  et al , 2003 )الأخرى وىذه الحالة تدعى تصمب الشرايين 

    
ة في مصل في معدل تركيز الكميسيريدات الثلاثي ( P < 0.05 )وجود ارتفاع معنوي  (2)كما توضح النتائج في الجدول   

وأن سبب ىذا الارتفاع يعود المرضى المصابين بمرض السكري غير المعتمد عمى الأنسولين مقارنة مع مجموعة السيطرة . 
 Lipoprotien Lipase (LPL)بالدرجة الأساس إلى غياب ىرمون الأنسولين الضروري لتنشيط أنزيم اللايبوبروتين لايبيز 

، مما يؤدي إلى قمة إزالة الكميسيريدات الثلاثية  (Foster,1984)مل الكميسيريدات الثلاثية الذي يمعب دوراً ميماً في عممية تح
بالإضافة إلى ذلك ، قد يفسر الارتفاع في معدل تركيز               من البلازما وبالتالي زيادة معدل تركيزىا في المصل .

TG سنة عمى أساس إن ىذه الأعمار تعاني من  (40)من  في مرضى ىذه الدراسة وخاصة في الأعمار المتقدمة أي أكبر
عند  VLDLكما تزداد عممية تكوين  . TG (Fuller et al,1982)الأسباب الرئيسة لارتفاع مستوى السمنة وىي أحد 
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الذي يمعب دور ميم في تحويل الكميسيريدات الثلاثية المحمولة في  LPLمرضى السكري نتيجة انخفاض فعالية أنزيم 
VLDL و Chylomicrons  إلى أحماض دىنية وكميسيرول مما يؤدي إلى زيادة معدل تركيز الكميسيريدات الثلاثية

(Pickup & Williams,1998)  إذ إن زيادة ،VLDL  يؤدي إلى زيادة تحويل الكميسيريدات الثلاثية الموجودة فيو إلى
Cholesterol ester  في الـHDL  محدثاً بذلك انخفاض تركيزHDL رتفاع تركيز الكميسيريدات الثلاثية وا
(Goldberg,2001) .                               

  
سكري غير الفي معدل تركيز البروتين الكمي لدى مرضى  ( P < 0.05 )وجود ارتفاع معنوي  (2)ويلاحظ كذلك من الجدول 

 . المعتمد عمى الأنسولين عند المقارنة مع مجموعة السيطرة 

لى نوعية الغذاء الذي قد يكون غنياً وقد يعزى ذ لك إلى ارتفاع مستوى البروتين الكمي في مصل الدم في الحالات التغذوية وا 
التي يتعرض ليا مريض السكري نتيجة فقدان كميات من الماء في الحالة  الإنكاربالبروتين أو قد يعود السبب إلى حالة 

 .  (Ganong,1995)المتقدمة من البول السكري 
ا قد يعود سبب ارتفاع البروتين في مرضى الداء السكري إلى الارتفاع المعنوي في معدل تركيز الألبومين الكمي في المصل كم

لذا فإن الارتفاع المعنوي  (Ganong,1995)، وبما إن الألبومين يؤلف الجزء الأكبر من تركيز البروتين الكمي في المصل 
 في معدل تركيز البروتين الكمي في المصل .  في معدل تركيزه يحدث ارتفاعاً معنوياً 

 
بعض التغييرات الكيميوحيوية لمدم المصاحبة لمرضى داء                             السكري غير المعتمد  : (2)جدول 

 عمى الأنسولين
 

 N=20 مجموعة السيطرة  المعايير الكيميوحيوية

لمعتمد المجموعة الأولى )مرضى السكري غير ا
 عمى الأنسولين( 

N=30 

 تركيز الكولسترول
 الكمي  

 )ممغم / ديسيمتر(
161.31 ± 4.7 *

 211.10 ± 2.8 

تركيز الكميسيريدات 
 الثلاثية 

 )ممغم / ديسيمتر(

94.5 ± 9.2 
*

 99.2 ± 5.7
 

 0.5 ± 7.2 تركيز البروتين 
*

 8.42 ± 0.9
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 الكمي
 غم / ديسيمتر()

 
 طأ القياسيالخ± تمثل القيم المعدل 

 ( P < 0.05 )وجود فرق معنوي تحت مستوى  تعني *العلامة
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