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 الاهداء
بطاعتؾ .. ولاتطيب المحظات إلا بذكرؾ .. ولا تطيب الآخرة إلا  الميؿ إلا بشكرؾ ولايطيب النيار إلاإليي لايطيب 

إلى مف بمغ الرسالة وأدى الأمانة .. ونصح الأمة .. إلى نبي )الله جل جلالو( بعفوؾ .. ولا تطيب الجنة إلا برؤيتؾ 

إلى مف كممو الله بالييبة والوقار .. إلى مف عممني العطاء .)الله عميو وسمم ى)سيدنا محمد صمالرحمة ونور العالميف 

بدوف انتظار .. إلى مف أحمؿ أسمو بكؿ افتخار .. أرجو مف الله أف يمد في عمرؾ لترى ثماراً قد حاف قطافيا بعد طوؿ 

لى الأبد  اانتظار وستبقى كمماتؾ نجوم الحياة .. إلى معنى إلى ملبكي في  )والدي العزيز(أىتدي بيا اليوـ وفي الغد وا 

لى معنى الحناف والتفاني .. إلى بسمة الحياة وسر الوجود ..إلى مف كاف دعا ىا سر نجاحي وحنانيا بمسـ ؤ الحب وا 

إلى أخي ورفيؽ دربي.. ىذه الحياة بدونؾ لاشيء ..معؾ أكوف أنا.. وبدونؾ  )أمي الحبيبة(جراحي إلى أغمى الحبايب 

 أخي ألغالي شواري أريد أف أشكرؾ عمى مواقفؾ النبيمة ونظراتؾ المميئة بالامؿ لنجاحيأكوف مثؿ أي شيء .. في نياية م

صراري( وعائمتو   عمي) نبأ ) أخواتي إلى مف ىف اقرب أليّ مف روحي إلى مف يشاركنني حضف ألاـ وبيـ استمد عزتي وا 

بجانبي حفظو الله لي  لي بعد الله الى مف تحمو الحياة بوجودهُ  اً وعون اً الى مف كاف معي بكؿ خطوة وكاف سند (و ريام

الى فرحة عمري الى مف بوجودهُ تشرؽ الحياة  الى اغمى ما رزقني بو الله في حياتي )عصام(وبارؾ لي فيو زوجي الحبيب 

فبارؾ الله لي فييـ )محمد( لي كؿ يوـ بالامؿ والطاقة الايجابية بارؾ الله لي فيو وجعمو مف الصالحيف ابني وفمذة كبدي 

 وجزاىـ عني خير الجزاء.

     بان                      .......ىذا بحثي المتواضعثمرة اىدي 

 

 

 

 

 



 

 الشكر والتقدير
الحمد لله رب   "، فـإن لم تستطع فـأحب العمماء ،فـإن لم تستطع فـلا تبغضيم .. فـإن لم تستطع فكن متعمماً  كن عالماً "

العالميف عدد ماكاف وعدد مايكوف وعدد الحركات والسكوف , الحمدلله الذي رزقنا نعمة الاسلبـ , والصلبة والسلبـ عمى 
لو وصحبو وسمـ وبعد.لا يسعني وانا اكمؿ بحثي المتواضع الا بأف اقدـ شكري الجزيؿ وامتناني آخير الخمؽ محمد وعمى 

لأقتراحيـ موضوع البحث ,  محمد عبد الدايم صالح والاستاذ الدكتور عباس عبود فرحان الى مشرفي الاستاذ الدكتور
 زالة العقبات خلبؿ أجراء بحثي.إشرافيـ المتواصؿ التي كاف ليا الأثر الكبير في ا  عف توجيياتيـ و  ًفضلب

ورئاسة قسـ عموـ الحياة  أتقدـ بالشكر الى عمادة كمية التربية لمعموـ الصرفة ْومف دواعي الوفاء العرفاف بالجميؿ أف
إلى مف تحمو بالإخاء وتميزوا بالوفاء والعطاء إلى ينابيع لأتاحتيـ الفرصة لي لإكماؿ مسيرتي العممية  وأتقدـ بالشكر 

سرت إلى مف كانوا معي عمى طريؽ  الصدؽ الصافي إلى مف معيـ سعدت , وبرفقتيـ في دروب الحياة الحموة والحزينة
في قسـ عموـ  ًزملبئي طمبة الدراسات العميا جميعا إلى مف عرفت كيؼ أجدىـ وعمموني أف لا أضيعيـ النجاح والخير

 .أيمان عامر وىناء محمد وأخواتي العزيزات  الحياة عمى تقديميـ المساعدة وأخص منيـ بالذكر صديقاتي

كما اتقدـ بالشكر والاحتراـ الى الاطباء في وحدة السكري في استشارية مستشفى البتوؿ لمولادة والاطفاؿ  لما قدموه لي  
مف المساعدة في جمع العينات. ولا يفوتني أف أقدـ شكري وأمتناني الخالصيف لمعامميف في مختبر الصحة العامة المركزي 

ية مستشفى البتوؿ لمولادة والاطفاؿ لما قدموه لي مف عوف لتسييؿ ميمة أنجاز والعامميف في شعبة المختبر في استشار 
 بحثي 

كما أني اعجز عف الشكر لاىمي وعائمتي اماـ ماقدموه لي مف تشجيع ودعـ مستمر والذيف كاف ليـ الفضؿ الاكبر مف  
مي وأف يمد بعمرىـ ويحفظيـ لي مف أف يرزقيـ ثواب عم (عز وجؿ)بعد الله في استمرار مسيرتي العممية داعية المولى 

كؿ شر, واخيرا اتقدـ بالشكر والامتناف لكؿ مف ساعدني وساىـ ولو بجزء بسيط لٍاتماـ ىذا البحث فجزاىـ الله عني خير 
 جزاء ......

                                                                بان

 

 

 



 

 وترشيح لجنة الدراسات العميا ينإقرار المشرف
 

بعض المؤشرات المناعية عند مرضى السكري النمط الاول في " ػػػػبف إعداد ىذه الرسالة الموسومة أشيد بأ      
لمعموـ  في كمية التربية ناقد جرت تحت أشراف (مصمح بان شبيب محسن)اجستيرػػػػالم ةيا طالبتالتي قدم "مدينة بعقوبة

 / عموـ الحياةقسـ جامعة ديالى وىي جزء مف متطمبات نيؿ درجة الماجستير في  /قسـ عموـ الحياة  /الصرفة 
 الاحياء المجيرية.

 

 :                                            التوقيع:التوقيع
الدايـ صالح أ.د محمد عبد:  الاسـ عباس عبود فرحاف د.أ:  الاسـ                        

أستاذ:  العممية المرتبة                               أستاذ:  العممية المرتبة  
 

ـ  2018:      /     /التاريخ                      ـ  2018:      /     /التاريخ  
 

 
 

 رشح ىذه الرسالة لممناقشةأبناء عمى التوصيات المتوافرة 
 

 : التوقيع  
عمار أحمد سمطاف دأ.ـ.  : سـالا  

 المرتبة العممية : أستاذ مساعد
الحياةرئيس قسـ عموـ   

 جامعة ديالى / كمية التربية لمعموـ الصرفة 
 ـ  2018/    /:       التاريخ 
 

 

 

 

 



 

 إقرار الخبير العممي  
 

الاول فـي مدينـة  مطالسـكري الـن عند مرضـى بعض المؤشرات المناعية" أشيد أف ىذه الرسالة الموسومة بػػػػػ          
ــة ــان شــبيب محســنالتػػي قػػدمتيا طالبػػة الماجسػػتير  "بعقوب الاحيػػاء المجيريػػة قػػد تػػـ  /قسػػـ عمػػوـ الحيػػاة  (مصــمح )ب

                           مراجعتيا مف الناحية العممية وبذلؾ أصبحت الرسالة مؤىمة لممناقشة.                                                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      التوقيع :                    

                :  أبراىيـ ىادي محمدلاسـ ا                     

                       المرتبة العممية : أ.ـ.د

2018  ـ         /      /  التاريخ :                                                    
 

 

 

 

 



 

 إقرار المقوم المغوي                                    
 

بعض المؤشرات المناعية عند مرضى السكري النمط الاول في مدينة "  بػػػػ أشيد أف ىذه الرسالة الموسومة    
قد تمت مراجعتيا مف الناحية المغوية وصُحّحَ ما  (مصمح بان شبيب محسن)التي قدمتيا طػػػػػالبة المػػاجستير  "بعقوبة

ورد فييا مف أخطاء لغوية وتعبيرية وبذلؾ أصبحت الرسالة مؤىمة لممناقشة بقدر تعمؽ الأمر بسلبمة الأسموب وصحة 
 التعبير. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  التوقيع :

وسف عبد المنعـ ياسيف :الاسـ                         

العممية : أ.ـ.د المرتبة                  

ـ            2018التاريخ :      /      /                                  

 

 

 

 

 

 



 

 إقرار لجنة المناقشة

بعض المؤشرات " بػػػػنشيد نحفُ رئيس وأعضاء لجنة المناقشة نقر بأننا اطمعنا عمى رسالة الماجستير الموسومة        
 (مصمح )بان شبيب محسنالمقدمة مف قبؿ الطالبة  "الاول في مدينة بعقوبة مطمرضى السكري النعند المناعية 

أنيا جديرة بالقبوؿ لنيؿ درجة الماجستير في عموـ الحياة / عمـ ونعتقد  وقد ناقشناىا في محتوياتيا وفيما لوُ علبقة بيا
 .ِ)أمتياز(بتقدير  الأحياء المجيرية

 التوقيع :                               

 أ.د ماجد محمد محمود الاسـ :                               

 ـ 2018/ /    التاريخ :                                
   رئيس المجنة     

                                           

  التوقيع :                                                  التوقيع :

ـ.د ميى فالح نزاؿ                                      : الاسـأ.ـ.د ولاء نجـ عبود                              الاسـ : 
 ـ 2018/   التاريخ :   / ـ                                2018 /   التاريخ :   / 

 المجنةعضو                                               عضو المجنة   

 التوقيع:                                                   التوقيع:

 أ.د محمد عبد الدايـ صالح الاسـ:                             الاسـ: أ.د عباس عبود فرحاف

      ـ 2018/   /    التاريخ :                                ـ 2018:    /    / التاريخ
 عضواً ومشرفاً  ومشرفاً  عضواً 

 

 صدقت الرسالة من قبل مجمس كمية التربية لمعموم الصرفة_جامعة ديالى_

 التوقيع :                                               

 أ.ـ.د نصيؼ جاسـ محمد الخفاجي                                                       

 عميد كمية التربية لمعموـ الصرفة/وكالة                                                       

 التاريخ :                                            
 

 



 

 الخلاصة

مستشفى البتوؿ لمولادة والاطفاؿ في مدينة  وحدة السكري والتي كانت ضمف أستشارية جريت ىذه الدراسة فيأُ        

مراضي لبعض .ىدفت الدراسة الى تقييـ الدور المناعي الاِ ـ 17/5/2017الى  ـ 17/10/2016بعقوبة خلبؿ المدة مف

الاوؿ عف طريؽ تحديد تراكيز البيف الأبيضاضي السابع عشر  نمطالمؤشرات المناعية لممرضى المصابيف بداء السكري ال

(17-IL ), ( والبيف الابيضاضي الحادي والعشريف( IL-21 مستوى جزيئات ) تـ قياس ً, و أيضاCD4
( وكذلؾ +

(CD8
والخلبيا التائية  T-helper cells( الذائبة والتي مف خلبليا تـ الاستدلاؿ عمى مستوى الخلبيا التائية المساعدة  +

 بالأنزيـ المرتبط  دمصاص للؤضداد المناعيةالا ختبارستخداـ اأكمياً ب حيث تـ تحديدىاT-cytoxic cells  السُمية 

Sandwich  ELISA test. 

بعد التشخيص مف قبؿ    (Diabetes mellitus type 1 ) الاوؿ مطعينة دـ مف مرضى السكري الن 70تـ جمع        

بحسب المعايير المعتمدة مف قبؿ  ,الطبيب الأخصائي في وحدة السكري في استشارية مستشفى البتوؿ لمولادة والاطفاؿ

%( وعدد 55.70( وبنسبة )39) منظمة الصحة العالمية لتشخيص مرضى السكري النوع الاوؿ , أذ بمغ عدد الذكور

أظيرت النتائج أف نسبة الاصابة لدى  حيث ( سنة16–1%( ضمف مدى عمري مف )44.30بة )( وبنس31الاناث )

عينة دـ مف  20, وتـ أخذ  ود فرؽ معنوي ذي دلالة احصائية بيف الجنسيفالذكور أكثر مما ىي في الاناث مع وج

( 4%( وعدد الاناث )80.00( وبنسبة )16تـ أعتمادىا كمجموعة سيطرة , أذ بمغ عدد الذكور)ً أشخاص أصحاء ظاىريا

 .( سنة25–5%(  ضمف مدى عمري مف ) 20.00وبنسبة )

 الاوؿ مطر المرضى المصابيف بداء السكري مف النف متوسط عمأنتائج ىذه الدراسة  تظير أ       

( 3 339.42)pg/ml  ,  (     3      ف متوسط عمر مجموعة السيطرة )أفي حيفpg/ml  مع وجود فرؽ

 بيف مجاميع الدراسة. حصائية عالية جداً إمعنوي ذي دلالة 

% فيما كانت اوطأ 45.70وكانت نسبتيا سنة قد سجمت اعمى نسبة  (15-11االفئات العمرية ) اف ظيرت النتائجأ       

دلالة احصائية عالية جدا بيف  و% لقد كاف ىنالؾ فرؽ معنوي ذ1.40سنة وبنسبة  (20-16نسبة في الفئة العمرية )



 

( 2-1ومدة الاصابة بالمرض التي اعطت اعمى نسبة ىي ) مجاميع الدراسة, , وأظيرت الدراسة اف اعمى نسبة سجمت

 .عالي جدا حسب مدة الاصابة بالمرض اً معنوي اً ظيرت نتائج الدراسة الحالية فرقحيث أ % 40.00سنة بنسبة 

اظيرت النتائج  بالنسبة  تـ تحديد مستوى تركيز الحركيات الخموية التي تـ قياسيا في ىذه الدراسة حيث كما          

السكر مف النوع الاوؿ  داءالمصابيف ب لدى المرضىاً انخفاض   IL-17 السابع عشر لمستوى تركيز البيف الابيضاضي

103.78)  ±114.31 ) pg/ml    ( 126.54± 81.48)   مقارنة بمجموعة السيطرة pg/ml  مع عدـ وجود فرؽ معنوي

 لدى  IL-21 تركيز البيف ابيضاضي الحادي والعشروفمستوى  اً فيكما أوضحت النتائج أرتفاع.ذو دلالة احصائية

مع عدـ  pg/ml  189.54±  274.82 الأصحاءمجموعة ب مقارنة  pg/ml  209.40) ±.78294) ىالمرض مجموعة

  .وجود فرؽ معنوي

اف مستوى  والجنس حيث أظيرت النتائج  IL-17 السابع عشر البيف الابيضاضي تركيز مستوىتـ دراسة العلبقة بيف      

IL-17  (95.94±87.76الذكور ) لدى pg/ml  ( 3      3  3 ) الاناث لدى   مف مستواه  اقؿ pg/ml  مع

  . لدى المصابيف بالنسبة لمجنسيف  IL-17دلالة احصائية لمستوى تركيز  يعدـ وجود فرؽ معنوي ذ

اف  أظيرت النتائج مع الجنس فقد   -21ILمستوى تركيز البيف الابيضاضي الحادي والعشروف  ةنعند مقار  أما     

 pg/ml(  3 3 3  3   3اقؿ مف مستواه لدى الاناث ) pg/ml (124.29 ±78.09لدى الذكور ) -21ILمستوى 

 .لدى المصابيف بالنسبة لمجنسيف  IL-21دلالة احصائية لمستوى تركيز  يذ عالي  مع وجود فرؽ معنوي

والتي ليا دور كبير في مرض السكري الذائبة الخلبيا التائية المساعدة والسمية  مستوى جزيئات تـ دراسة تأثير         

 الخلبيا التائيةجزيئات في مستوى تركيز  اً حيث اوضحت النتائج انخفاض (Diabetes mellitus type 1 )النوع الاوؿ 

CD4 الذائبة المساعدة
مقارنة  pg/ml 5.18)±  (4.59 وكاف   تركيزىا   اقؿ  في   مجموعة المرضى  اذ  بمغ   +

مع عدـ وجود فرؽ معنوي ذو دلالة  pg/ml )5.52± (3.47  ي  كاف  مستوى  تركيزىا  اعمىتبمجموعة الاصحاء ال

  .احصائية



 

CD8 الذائبة التائية السمية لخلبياا لمستوى تركيز جزيئات كذلؾ بالنسبة        
اظيرت النتائج ارتفاع مستوى تركيزىا   +

الخلبيا  جزيئات مقارنة بمجموعة الاصحاء اذ كاف مستوى تركيز pg/ml (5.54 ±(7.39 في مجموعة المرضى اذ كاف

 ولا يوجد اي فرؽ معنوي بيف مجموعتي الدراسة. pg/ml( .743±  .573) الذائبة التائية السمية

CD4 الذائبة المساعدة الخلبيا التائيةجزيئات مستوى تركيز  العلبقة بيفتـ دراسة       
والجنس حيث أظيرت النتائج  +

مع وجود فرؽ  pg/ml (6.70±5.90)اقؿ مف مستواىا عند الاناث pg/ml  (3.97± 2.72)اف مستواىا لدى الذكور

 معنوي عالي ذي دلالة احصائية.

CD8 الذائبة التائية السمية لخلبياا أما عند مقارنة مستوى تركيز جزيئات
اف مستواىا لدى  ظيرت النتائجأ مع الجنس +

مع عدـ وجود فرؽ معنوي ذي   pg/ml  (7.21±10.01)اقؿ مف مستواىا عند الاناث  pg/ml( 4.21±4.01)الذكور

 .دلالة احصائية
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 Introduction    :المقدمة  1-1

عف زيادة مستوى الكموكوز في الدـ  ينتجبأنو مرض Diabetes Mellitus  (DM)عرؼ داء السكري يُ        

(Hyperglycemia)  نقص أو إنعداـ إفراز ىرموف الأنسوليف مف خلبيا بسبب عف المعدؿ الطبيعي نتيجة لبقائو في الدـ

 بيتا في البنكرياس أو ضعؼ آلية عممو أو كمييما معاً أو خمؿ في مستقبلبت الأنسوليف نتيجة اضطرابات وراثية اوبيئية 

Crespilho), 2011واخروف.) 

ىذه الخلبيا للؤنسوليف   الموجودة في البنكرياس فيكوف انتاج β cellsداء السكري يتسبب  نتيجة  لعجز خلبيا بيتا         

المعتمد عمى  Type 1 diabetes mellitus (T1DM) الاوؿ  مطالن -وىذا يعرؼ بداء السكري  اً او معدوم اما قميلبً 

, اما عند عدـ استخداـ الجسـ للؤنسوليف بصورة Insulin-dependent diabetes mellitus( IDDMالأنسوليف)

غير mellitus  Type 2 diabetes  (T2DM) الثاني مطالن -صحيحة )مقاومة الأنسوليف(  فيعرؼ  بداء السكري

وف الأنسوليف , ووظيفة ىرمNoninsulin-dependent diabetes mellitus (NIDDM)المعتمد عمى الأنسوليف  

Insulin hormone  ىي العمؿ عمى تنظيـ تركيز السكر بالدـ, وداء السكري ينتج بسبب عدـ السيطرة او عدـ استخداـ

الانسوليف بصورة منظمة مما يؤثر عمى نسبة السكر بالدـ, وبمرور الوقت تحدث مضاعفات كبيرة تؤثر عمى وظائؼ 

 (.WHO,2015ومكونات انسجة الجسـ )

النمط الاوؿ مف داء السكري سببو نقص في افراز الانسوليف ويرجع ذلؾ الى فقداف خلبيا بيتا في البنكرياس اف           

وتحطميا. ويعتبر مف الامراض التي تتطمب علبجاً مدى الحياة مع الانسوليف الخارجي لأنو بدوف انتاج الانسوليف سيفقد 

 .( Herold,2010 و Cernea )لمطاقة الجسـ  قدرتو عمى استخداـ الكاربوىيدرات كمصدر

مميوف نسمة في كؿ أنحاء العالـ,  347اشارت نسبة الاحصائيات بأف عدد المصابيف بداء السكري تجاوز          

مميوف نسمة مف المرضى بداء السكري , وما يزيد عف  3.4قد تمت وفاة نحو  2004وأشارت البيانات إلى أنو في سنة 

% مف وفيات المصابيف بيذا المرض تتـ في البمداف المنخفضة والمتوسطة او قميمة الدخؿ, وتـ تسجيؿ نصؼ وفيات 80

% مف تمؾ 55سنة, كما  وتـ تسجيؿ  70المصابيف بداء السكري تقريباً بيف الناس الذيف كانت أعمارىـ ما يقؿ عف 



 

لمية إلى أف الوفيات ستتضاعؼ في المدة بيف السنوات الوفيات بيف الاناث, واشارت التوقعات لمنظمة الصحة العا

2005-2030 (WHO,2015  .) 

الذي يصاب بو الاطفاؿ والمراىقيف, ويوثر سنوياً في اربعة  مطىو النT1DMقد اظيرت الكثير مف  الدراسات اف          

مميوف دولار أمريكي تصرؼ جميعيا عمى العلبج والرعاية الطبية  160ملبييف مف شعوب العالـ مع كمفة مادية تصؿ إلى 

 (. Wareham  ,2006و  Forouhi ) وكثرة انتشار ىذا المرض يؤثر بنسبة معينة عمى دخؿ وصحة المجتمع

والالتيابية Proinflammatory cytokines   (IL.17)المبدئة  للبلتياب  Cytokinesالحركيات الخموية  ؤديت       

Inflammatory cytokines  (IL.21)النمط الاوؿ, بصورة مباشرة او  -دوراً ميماً في تحفيز او زيادة مرض السكري

 .2008) واخروف , Jain)  غير مباشرة تؤدي إلى تحطـ خلبيا بيتا المنتجة للؤنسوليف

ولكف فقط عند ( المحددة أو المخصصة والتي تسبب مرض السكر (Th17وجدت بحوث توضح دور خلبيا        

حيث تقوـ  بتنظيـ وحث انتاج الحركيات الخموية التي تكوف محفزة لاستجابة الخلبيا  IFN-γ تحويميا الى انتاج خلبيا 

 (.2009واخروف , Martin‐Orozcoالمناعية ضد المسببات الإمراضية والأجساـ الغريبة  )

سنوات  10-5اكدت الدراسات الحديثة ارتفاع معدؿ الاصابة بالسكري النمط الاوؿ لمذيف تتراوح اعمارىـ بيف       

Pozzilli)  و  Guglielmi  , (2009 فيو  ؤديتأخذ مساراً مناعياً ت مطىذا الن ةوتشير بعض الدراسات الى اف إمراضي

 .(2008واخروف ,  ( Zhangنكرياس الاضداد دوراً بارزاً في تحطيـ خلبيا بيتا في الب

الاوؿ وىذه المناعة  تتوسطيا  مطالن -واضح في حدوث وتطور داء السكري أثرلممناعة الخموية الذاتية ايضا            

الاوؿ  مطالن -وفي بداية إصابة الأشخاص بداء السكري (2008واخروف, (Morran الخلبيا التائية الممفاوية الفعالة ذاتياً 

تظير الخلبيا التائية الفعالة ذاتياً ضد خلبيا الجزيرات في البنكرياس مف خلبؿ  حث إفراز وسائط سمية ضد الخلبيا بيتا 

cells CD4وتكوف عمى  نوعيف رئيسييف ىما خلبيا 
+
T  وخلبياCD8

+
T cells   مع ظيور لمخلبيا البمعمية الكبيرة

Macrophages  (Faustman   وDavis,2009). 



 

 Amis of Studyأىداف الدراسة    2-1

المناعية لبعض الحركيات الخموية والخلبيا التائية الممفاوية ودورىا في  تأثيراتتقييـ بعض المؤشرات المناعية ومعرفة ال

وذلؾ ومعرفة علبقة العمر والجنس و مدة الاصابة بالمرض بالنسبة لممرضى  T1DMإمراضية مرض السكر النوع الاوؿ 

 -طريؽ  :عف 

 لمجموعة المرضى ومجوعة الاصحاء. IL-17قياس تركيز البيف الابيضاضي السابع عشر .1

 لمجموعة المرضى ومجموعة الاصحاء. IL-21قياس تركيز البيف الابيضاضي الحادي والعشروف  .2

CD4قياس مستوى تركيز جزيئات الخلبيا التائية المساعدة الذائبة  .3
والتي مف خلبليا يتـ الاستدلاؿ عمى مستوى   +

 لمجموعة المرضى ومجموعة الاصحاء.  T-helper cellsالخلبيا التائية المساعدة  

CD8التائية السمية الذائبة  قياس مستوى تركيز جزيئات الخلبيا .4
والتي مف خلبليا يتـ الاستدلاؿ عمى مستوى  +

 لمجموعة المرضى ومجموعة الاصحاء.T-cytoxic cells  الخلبيا التائية السُمية 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 الفصل الثاني
 

 استعراض المراجع
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   Literature Reviewستعراض المراجع إ 2-

  T1D- Type 1 diabetesالاول  مطمرض السكري الن 0-0

 -تعريفو وتشخيصو: 0-0-0

التي تظير في سف الطفولة والمراىقة إذ يعمؿ الجياز  Autoimmune Diseaseىو أحد أمراض المناعة الذاتية        

المنتجة للبنسوليف في البنكرياس وتكّوف الخلبيا المسؤولة عف المناعة الذاتية  -Cellالمناعي عمى تحطيـ خلبيا بيتا 

 (.   2002واخروف, William) Islet Cell Autoantibodiesمضادة لخلبيا جزيرات لأنكرىانز  أجساماً 

مف  يصيب كلبً  لأنو( Juvenile onset diabetesبسكر اليافعيف او الصغار) السكر مف مرض مط الاوؿيسمى  الن

مف امراض المناعة الذاتية ويصاب بو الاشخاص  دع( ويُ  2000واخروف ,  (Philipسنة 30 – 6والاناث بيف  الذكور

ة ذاتية محطمة لخلبيا بيتا التي تفرز الانسوليف في غدة البنكرياس صغار السف ويتكوف بسبب حدوث استجابة مناعي

مف السكر مع تنشيط  مط( ويتلبزـ ىذا النBarker ,2008و  Taplinويرافقو انتاج اضداد ذاتية موجية الى خلبيا بيتا )

 .( 2005واخروف , (Griseriالمدمرة لخلبيا بيتا  T.cytoxicالخلبيا السمية 

 العوامؿ الزيادة العالية لمكموكوزه حياة المصابيف بداء السكري ومف ىذل يداً وتيد اً ؿ ميمة تشكؿ خطر ىناؾ عوام       

Hyperglycemia  وزيادة نسبة الحموضة لمدـAcidosis  اف النقص في ىرموف الانسوليف اذا لـ تتـ معالجتو يؤدي

 Adiposeالاحماض الدىنية في الانسجة الدىنية  ريالى زيادة شديدة في الكموكوز وزيادة تكسر الدىوف مع كثرة في تحر 

tissue  ُالزيادة في نسبة الحامضية في الدـ أو انخفاض  دعتPH  في الدـ ىي بسبب اف الحوامض الدىنية الزائدة في

 Acetoacetic)وحامض الخميؾ  (Ketoacids beta hydroxyl butyric acid)الكبد اكثرىا يتـ تحويميا الى حامض 

acid) بسبب الزيادة في تحرر الاحماض الدىنية وف Ketoacids  مف النسيج العضمي والكبد ترتفع نسبة الحامضية وتزيد

 (Diabetic Keto aceidosis ( مف مستواىا وعندما تنتج زيادة الكموكوز مع الحامضية يسمى سكر كتيوني حامضي

 .( Death  Wajchenberg) ,2007ثـ الموت  Comaوقد يؤدي الى غيبوبة  اً الذي يشكؿ خطر 



 

ىي التي تحدث مف ارتفاع الكموكوز مع زيادة مستوى حامض  اً مف ابرز المؤشرات الرئيسية والتي تشكؿ خطر           

تحطـ الاوعية الدموية حوؿ الى السكر  وبذلؾ يؤدي ارتفاع Retinopathyالكيتوف مما يؤدي الى تمؼ شبكية العيف 

 الدموية المتحطمةالاوعية  افالبروتينات والدىوف مكونة ترسبات متراكمة تحجب الرؤية و الشبكية مما يؤدي الى تراكـ 

 .(2013واخروف,(Bakker ستكوف ليست فعالة في تجييز الشبكة بالاوكسجيف مما يؤدي الى التمؼ 

وبالتالي يؤثر  يفيؤدي الى حدوث تمؼ في شبكية الع مما تتناسب خطورة المرض مع زيادة مدة الاصابة بو طردياً       

 يتسببمما  Nephropathy, ويتسبب في الامراض الكموية Blindnessعمى النظر وقد يؤدي الى فقداف البصر التاـ 

عمى الامراض العصبية سواء المحيطية او المركزية مثؿ القدـ  التأثير, ولو دور في  Kidney failureعجز الكمية  في

ووعائي  Cardiovascularبمرض وعائي قمبي  بالإصابةالذي قد يؤدي الى زيادة الخطر  Amputationالسكري والبتر 

يصاحبو حدوث اضطرابات معوية معدية حادة  Cerebrovascularووعائي الشوكي  Peripheral vascularمحيطي 

 (.Plotnick ,2008و Cooke) ومزمنة

زيادة التبوؿ وشدة العطش ونقصاف في الوزف بدوف  يشخص مرض السكر مف خلبؿ الاعراض الرئيسية مثؿ          

 Fasting plasma glucoseسبب واضح وبطء التئاـ الجروح وكثرة الالتيابات وكذلؾ زيادة تركيز سكر الصائـ في الدـ 

FPG))   ونسبتو الطبيعيةdl/mg =<100 L  /mmol 5.6 ADA) ,2004)  12وىو فحص سكر الدـ خلبؿ فترة 

 (2HPG)  وكذلؾ يزداد سكر الدـ خلبؿ ساعتيف مف تناوؿ الطعاـ ويعرؼ شيء  لأيوؿ المريض ساعة مف عدـ تنا

سس التشخيص وتنظيـ السكر في أُ ( وتـ وضع L/>11.1mmol Haslett),1999الذي تزداد قيمتو او تكوف مساوية و 

بواسطة جمع بيانات مرض السكر  World Health organizatlonـ  1965في عاـ  Whoمرة مف قبؿ  لأوؿالدـ 

( و تشخيص  2002واخروف, (NDDG) )Albertsـ  1976في سنة  National Diabetes Data groupالوطنية 

 وذلؾ مف خلبؿ التشخيص الروتيني Fasting plasma glucoseالمرض تـ بالاعتماد عمى قياس تركيز السكر الصائـ 

 /Lاو  dl/126mgبمقدار  Thresholdيد التركيز الاقصى او الحرج الدراسات الوبائية لمرض السكر وتـ تحد و

7mmol  او السكر العشوائي او غير الصيامي في اي وقت يكوف تركيزه الاقصى او الحرجdl/ 200mg  اوL/ 11.1  

  mmol  جراء اختبار بعد تناوؿ الطعاـ بساعتيف وتركيزه كحد اعمى  إاوdl/140mg ADA) ,2012)  عدلت و



 

     ية الامريكية  لمرض السكري مبادئيا التوجييية  لتشخيص مرض السكري لتشمؿ الييموجموبيف السكريالجمع

HbA1C  أو أعمى( 5 -6أشير )بنسبة  3وىو اختبار يرتقب تركيزات الجموكوز في الدـ عمى مدى ٪International 

Expert Committee) ,2009( و الجدوؿ )السكري حسب منظمة الصحة يوضح معايير تشخيص مرض  (2-1

 العالمية.

 .(WHO ,2011) تشخيص مرض السكري حسب منظمة الصحة العالمية ( معايير2-1جدول )
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الرئيسية لداء 

,  (Whoنواع حسب ما جاء في منظمة الصحة العالمية أ 4الثاني لكف صنؼ الى  مطالاوؿ والن مطالسكري ىما الن

2006 ): 

 

 

 

 الحالة

 HBA1C الصائم السكر ساعة0الكموكوز 

 لتر/ممي مول 

 دل(\)ممغم 

 لتر/ممي مول 

 دل(\)ممغم 
% 

 <6.0 <110)) <6.1 (<140) <7.8 طبيعي

 ضعف نسبة السكر في

 دم الصائم
7.8> (140>) (126>) 7.0 and 

(116≤) 6.1≤ 
6.0-6.4 

 6.4-6.0 <7.0 (<126) ≥7.8 (≥140) ضعف تحمل الكموكوز

 ≥6.5 7.0 (≥126) ≥11.1 (≥200) داء السكري



 

 Type 1 diabetes mellitus (T1DM) الاول: مطداء السكري الن 1-

 ,يتعرض لو الاشخاص في مرحمة الطفولة والمراىقة اً ىو مف الامراض الوراثية المناعية الذاتية ويكوف خطر           

عمى الانسوليف  المعتمدبيذا النوع يعتمدوف عمى حقف الانسوليف بشكؿ تاـ ليذا يسمى بالسكر  وفوالاشخاص المصاب

Insulin dependent diabetes mellitus Cernea)  و Herold,2010 مطالن ي( وىناؾ انواع ثانوية مف السكر 

مف مرضى  %9حوالي  b مطمف نسبة المصابيف بالسكر النوع الاوؿ والن %90يكوف بحوالي  aالاوؿ  مطالاوؿ وىما الن

   .(1984, واخروف Betterle  (  الاوؿ مطالسكري الن

يحدث بسبب القصور الوظيفي لخلبيا الجزيرات في البنكرياس   MODYخر يصيب الاطفاؿ يسمى آوىناؾ نوع        

ىذه الانواع .مف مرضى السكري % 2 -1لمناعة الذاتية ويكوف حوالي باطفرات مختمفة ليس ليا علبقة  6ويرتبط مع 

ض السريرية ولكف يمكف اف نميز بينيا عف طريؽ الاختبارات الوراثية تكوف متقاربة او متشابية مف حيث الاعرا

Thanaabalasingham)  و owen,2011). 

  Type 2 diabetes mellitus (T2DM) الثاني: مطداء السكر الن -2

 لمطاقةمف جميع حالات السكري سببو ىو عدـ استغلبؿ السكر كمصدر  % 90-95ىذا النوع شائع ويكوف حوالي  دُ يع

عراضو تكوف أمف قبؿ جسـ المريض بسبب نقص او مقاومة ىرموف الانسوليف ويشخص بعد فترة طويمة مف الاصابة و 

ريخ العائمة المرضي ولا يعتمد المرضى فيو عمى الانسوليف لذلؾ أعلبقة وثيقة مع الزيادة بالوزف والعمر وت ولوخفيفة 

 (.Non insulin dependent diabetes mellitus ()ADA,2008)يسمى السكر الغير معتمد عمى الانسوليف 

 

 mellitus  Gestational diabetesسكر الحمل:  – 3

مقارنتو  تة عالية اذا تمتيزداد تركيز الكموكوز خلبؿ مدة الحمؿ في الاشير الرابع والخامس والسادس وتكوف نسب         

 (.ADA) ,2008الثاني  مطمف تطوره الى السكري الن اً لكف ىناؾ نسبة مف الخطر خوف ,مع المرأة الغير حامؿ



 

 Specific types of diabetesانواع متخصصة لمرض السكر - 4

يؤدي الى ضعؼ في  اف وراثي ممكف اضطرابىذه الانواع ليا علبقة بالعوامؿ الوراثية والمسببات المرضية فأي          

يضا اصابات او حصوؿ التياب في غدة اانتاج الانسوليف او تحدث طفرات وراثية لمستقبلبت الانسوليف فيحدث بو زيادة و 

 (.ADA ,2008)  قد تسبب مرض داء السكري البنكرياس

 Pathogenesisالامراضية    2-0-3

, والخلبيا   (monocytes)ؿ عبور خلبيا وحيدة النواةلمرض السكري مف خلب الاوؿ مطالن ةإمراضي تمتاز          

ThCD4الممفاوية التائية المساعدة 
TcCD8, والخلبيا الممفاوية التائية السمية  +

+
, والخلبيا البمعمية ,والخلبيا القاتمة   

CD4( تشارؾ كؿ مف 2011, واخروف Van Bell)  B cellوخلبيا الممفاوية البائية (NK) الطبيعية
CD8و +

+ 

جزر لانكرىانس في البنكرياس  مياجمة وتحطيـ والممفاوية البائية في DC  والتشجرات المقدمة لمستضد الذات

Insulitis))  وتتساند الخلبيا الممفاوية مع الخلبيا المييئة لممستضد في تكويف استجابة مناعية ذاتية لممستضد المستيدؼ

CD8وناتج ىذه الاستجابة خلبيا 
بيتا وتشارؾ الخلبيا الممفاوية المساعدة في تحفيز الاستجابة لمخلبيا  ة لخلبياسميال +

 .(Gery ,2008و   (Marinoالبائية مما ينتج عف ىذا التحفيز انتاج اضداد ذاتية تجاه مستضدات خلبيا بيتا 

+مراضية السكري النمط الاوؿ ارتشاح الممفاويات التائية إتشمؿ        
 CD4  وCD8

CD8وتكوف اعداد  +
اكثر مف  +

CD4
تعاني منو  ((apoptosisكما توجد الخلبيا الممفاوية البائية وقميؿ مف البلبعـ ويحصؿ موت الخلبيا المبرمج  +

وامتلبؾ الممفاويات التائية في حث الموت  Fasوقد وجد امتلبكيا لجزيئة  للؤنسوليفلانكرىانس  الفارزة  خلبيا بيتا لجزر

في اصابة خلبيا بيتا وحث ىذه الخلبيا لتفرز   Coxsackie فايروس شارة الى دورالا تالخموي المبرمج وقد تم

 .(Foulis),2008 انترفيروف الفا الذي يشارؾ في بدء حث المناعة الذاتية المدمرة ليذه الخلبيا 

د خلبيا % مف خلبيا بيتا بعد ذلؾ تحث المناعة الذاتية بواسطة مستض 90في مرحمة تشخيص المرض يتحطـ          

اف يعبر عنيما  2والنمط  1( ويمكف لمسكري النمط 2008واخروف ,  Pipeleersتبقى مف ىذه الخلبيا ) بيتا لتدمير ما

 بيتا  وىي الاضداد الذاتية تجاه خلبيا  1عف وجود مؤشر السكري نوع  يمتمكوف مقاومة الانسوليف فضلبً ففي صغار السف 



 

 و (Hyprid diabetes Pozzilli))اليجيف  بالسكر   ويسمى الشخص   نفس في   2و 1  السكري  تراكب  بالتالي و

Guglielmi,2009). 

الوقاية مف أما  Th1خلبيا التائية المساعدة النوع الاوؿ ال بإنتاجوالذي تقوـ  IFN-γبالوسيط مراضية داء السكري إ رتبطت 

واخروف   IL-10 )(sharifو IL-4 ( الوسائط مف السايتوكينات مثؿ بإنتاجالتي تقوـ  Th2رتبط مع خمية تىذا المرض ف

 .(2001واخروف , Phillips؛  2002,

الاوؿ  مطداء السكري النبليا وظيفة ودور رئيسي في تحفيز  او زيادة الاصابة  Cytokinesالحركيات الخموية           

المباشر  تأثيرىاويكوف  للؤنسوليفدمير خلبيا بيتا المنتجة وذلؾ عف طريؽ عدة عمميات مباشرة او غير مباشرة تؤدي الى ت

مباشر يكوف عف طريؽ تفعيؿ ووظيفة الخلبيا الغير   تأثيرىااما   Cytotoxic T cellعف طريؽ تنشيط الخلبيا السمية 

 يطاً وساً وية دور الحركيات الخم وتأخذ Inflammatory cellوالخلبيا الالتيابية  Pro inflammatoryالالتيابية الموالية 

عدة منيا شدة الاصابة  مؤثرات نتاج ىذه الحركيات مف قبؿ الخلبيا المناعية يعتمد عمىا  و ,في انتظاـ الاستجابة المناعية 

infection ووجود الالتياب  inflammation  تأثير اليرمونات وHormonal effects Daneshamandi)  , واخروف

2008.) 

 Epidemiology  -الوبائية : 0-0-4

لاوؿ في أي عمر, إلا أنو مف أكثر الامراض المزمنة  اعمى الرغـ مف إمكانية تشخيص مرض السكري مف النمط        

سنوات مف العمر وعند سف البموغ أو  7-5وتتراوح الذروة في المرض بيف  (Gale) ,2005شيوعا في مرحمة الطفولة 

 (.2008,واخروف  (Harjutsaloبالقرب منو

 مثؿف العوامؿ البيئية بأيمكف الاشتباه حيث  ,داء السكريمف  الاوؿ  مطرتبط بقوة مع النتالعوامؿ الوراثية   إف         

 ايضاً  ,النوعيف لبكِ جميعيا في نمط الحياة وتناوؿ السعرات الحرارية وسوء التغذية بالاقتراف مع العوامؿ الوراثية  قد تؤثر 

حجـ في ىذه الفرضيات زيادة  فقد شممت , لمحاولة تفسير زيادة النوع الاوؿ لداء السكري افترضت العديد مف الفرضيات

 بيتاجياد خلبيا زيادة إف أ ايضاً  اقترحوا (. العمماء Hagopian ,2006و ( Peng  الأنسوليفمقاومة في الجسـ , وزيادة 



 

عامؿ  شكؿقد ي الأنسوليفمف  ثيرةبكميات ك بيتا نتاج خلبياإيكوف  حيثالطفولة والبموغ في مرحمة لاجياد النفسي إ عند

 .Ludvigsson  ,(2006 ي )الاوؿ مف داء السكر  مطخطورة لتطور الن

 -في متوسط الإصابات بداء السكري بيف شعوب العالـ ختلبفاتا وجود الدراسات الوبائية اظيرت العديد مف         

 معدؿ سجمتفقد  ,ربية والقوقازيةو ب عالية في الشعوب الاكانت النسالنمط الاوؿ في مواقع جغرافية مختمفة, ف

الصيف  في شعوب لكف ,(Hasham and Tomer, 2011) وعمى التوالي /سنة,37.8/100000/سنة و40/100000

 Wild) وعمى التوالي /سنة,0.4/100000/سنة و0.1/100000 معدؿ سجمت حيثقميمة  كانت النسب لبيفنزو و 

  2005عاـل /سنة64.2/100000 معدؿ سجمت , حيثعالية جداً  فقد اظيرت نسباً في فمندا , اما (2004 واخروف,

Harjutsalo) ,تبعاً يختمؼ فقد كاف تطور مرض السكري النمط الاوؿ في الولايات المتحدة  اما (,2008واخروف

ضمف ـ 2003دراستيا في عاـ بينت النتائج  لمعينات التي تمت د فقصؿ والعرؽ والموقع الجغرافي, العمر والأ لاختلبؼ

/سنة, لكف بينت 19.0/100000عند الأمريكاف البيض والذيف مف أصؿ إسباني معدؿ  سنة 14-10 مدى العمري مفال

مع مقارنة و  /سنة15.7/100000معدؿ سجمت حيث  ,فريقيأصؿ أمف الذيف كانوا مريكاف السود في الأقؿ أ معدلات

 (.Bell, 2009) ضمف نفس الاعمار /سنة23.6/100000معدؿ سجمت حيث القوقازييف 

قامت منظمة الصحة العالمية بإصدار دراسة عالمية لداء السكري لمرحمة الطفولة عمى وجو الخصوص فقد           

, ويتوقع أيضا (2000واخروف,  Karvonen)تنبأت بوجود زيادة في نسبة الإصابة بيذا المرض مف النمط الاوؿ 

% عند الاطفاؿ والاشخاص 5-2النمط الاوؿ بنسبة ممكف اف تصؿ الى  -نتشار مرض السكريحصوؿ إزدياد في ا

( كما أف ىناؾ 2010واخروف, Maahs) سنة في الولايات المتحدة 18بمرحمة المراىقة الذيف تتراوح اعمارىـ الى غاية 

ـ, وتوقعت حدوث زيادة 2003ـ بالمقارنة مع النسب التي سجمت في سنة 2025دراسات قدرت حصوؿ زيادة في سنة 

%, لكف في أطفاؿ قارة أوربا فتوقعت حصوؿ زيادة قد تصؿ نسبتيا 91عند الاطفاؿ في قارة آسيا فقد تصؿ نسبتيا الى 

%, في حيف 98%, اما أطفاؿ قارة أفريقيا فقد توقعت انو ىناؾ  زيادة كبيرة بالمرض قد تصؿ نسبتيا الى 16الى 

% في كؿ مف 59طفاؿ قارتي أستراليا وقارة أمريكا الشمالية لكي تصؿ نسبتيا الى انخفضت توقعات الإصابة في أ

القارتيف, في حيف بينت النتائج توقع حصوؿ زيادة كبيرة بالإصابة بيذا المرض في أطفاؿ قارة أمريكا الجنوبية قد تصؿ 



 

حيث  ,بيف العالية والمنخفضة اينتفقد تب العربية الدوؿ لمنسب في أما بالنسبة (.Richard, 2004) %97نسبتيا الى 

 ؿيسجت سنة, فقد تـ 15-0ـ ضمف الاعمار مف 2000بينت دراسة عمى أطفاؿ البمداف العربية اختلبفاً ممحوظاً في عاـ 

 ت معدؿسجمو سوريا  بينما انخفضت النتائج في /سنة,36.4/100000حيث بمغ  في مصر أعمى معدؿ

 سجؿ فقد العراؽ /سنة, أما بالنسبة  لأطفاؿ27.3/100000معدؿ سجؿ  فقد جزائرلم بالنسبةو /سنة, 18.4/100000

قؿ أبينما /سنة, 10.9/100000 معدؿ ؿيسجتـ توفي السعودية  /سنة,14.2/100000 معدلًا أقؿ مف ذلؾ حيث بمغ

 عمى التوالي/سنة 0.5/100000و 0.4و 0.1 وبمعدؿ الصوماؿ وقطر والبحريففي  قد تـ تسجيميانسبة 

(Abdullah,2005) . 

بشكؿ  فييا ؿو الا مطالن -السكرمرض  حدوث العالـ يكوف دوؿ مف ختمفة ومتغيرةمنطقة م 400 أفالبيانات  تبيف       

 للآلياتمع توزيع التكرارات  اً التغير يكوف مرتبط مما يعني اف ,غير شائعة لممرض ىيىذه التغيرات و  مغمؽ في شعوبيا

 ففي ,اما في العراؽ (,2004واخروف, Wild) ؿو النوع الا -لسكرياستعداداً للئصابة بمرض االتي تمتمؾ في المجتمعات 

سجؿ و  ,) 1979و اخروف ,  Fouad% في سكاف الريؼ العراقي )   4.8بنسبة معدؿ انتشار المرض  كاف 1979عاـ 

أما WHO,  (2006السكاف )حالة مف  100000 / 230بحدود  1994الاوؿ لداء السكري في عاـ  مطالن انتشارمعدؿ 

كاف الانتشار اكثر في المناطؽ الحضرية مف المناطؽ الريفية إذ , /1000 22المرض  انتشاركاف معدؿ ف  2007في عاـ

عمى التوالي ( 1000 / 14و23العراؽ كانت ) لكردستافعمى التوالي(. في المركز مقارنة بالجنوب 1000 / 16و25)

(IFHS ,2007 ) تدني نوعية الحياة  بالعديد مف العوامؿ مثؿنتيجة لارتباط مرض السكري تزايد وىذه النسب قد ت

واعتبار  او الاستعداد الوراثي للؤشخاص الذيف سيصابوف بالمرض المتعمقة بالصحة النفسية والبدنية والوظائؼ الاجتماعية

 .( Moussa  ,2014و -Tukmagi ALىذا المرض مشكمة صحية عامة )

        Cellular immunity in T1DM   ل  الاو مطالخموية في مرض السكر النالمناعة  2-0

واخروف  Morranض)ىي المناعة التي تتوسطيا الخلبيا الممفاوية الفعالة ذاتيا وليا دور واضح في تطور ىذا المر        

ص بصورة مبكرة في المرضى او النشطة لممستضد الذاتي تشخ فعالة ذاتياً ال T cell( والزيادة في استجابة 2008,

  .(2010واخروف , (Stadinskiالاوؿ  مطالمصابيف بالسكر الن



 

بذلؾ التياب الجزيرات المزمف مسببة  لية المرضية لداء السكري في تحطـ خلبيا بيتا البنكرياسية لآتتمثؿ ا       

Chronic insulitis Pedicino) , المصابيف بداء السكري تظير  للؤشخاص للئصابةوؿ ظيور أ( وفي 2013واخروف

CD8قسميف وىما  عمى ت في غدة البنكرياس وتكوفاالنشطة ذاتيا ضد خلبيا الجزير  Tcellلدييـ خلبيا 
+
 T cell 

CD4و
+
 T cell Faustman)  و Davis ,2009)  ( 1-2كما في الشكؿ,)  السمية  اخلبيالوتسمىCytotoxic cell 

CD8خلبيا بال
+
 T  و توجو ضد أويكوف ليا الدور الاكبر في حصوؿ وتطور ىذا المرض وتكوف ىذه الخلبيا نشطة

والتي  (Neutrophil و Macrophagesو  (Monocytesقوـ بتحفيز الخلبيا الدفاعية مثؿ تمستضدات خلبيا بيتا و 

 و  IFN γ الخموية التي تتمثؿ بوسائط سمية ضد خلبيا بيتا مثؿ الحركيات  بإفراز يضاً أتياجـ خلبيا بيتا. و تقوـ 

TNFα  و  Bach)   IL-1 ,1994 عندما تظير خلبيا  )T نيا تقيد وتثبط بصورة طبيعية إالممفاوية ضد خلبيا بيتا ف

 التنظيـليات آبواسطة اليات التنظيـ المناعي والتحمؿ المناعي وتحدث الاصابة بالمرض مف فشؿ الية او اكثر مف 

 .ف توجو ضد خلبيا بيتا وتسبب تحطميا ويظير المرضأ Tالمناعي وتسمح لمخلبيا 

(Rabinovitchوpinzon,1998    .) 

 

 م خلايا بيتا في البنكرياسيلية التي تتوسطيا المناعة الذاتية في تحطالآ -:(1-0الشكل )



 

Aم المباشر لخلايا بيتا ي: التحطBم غير المباشري: التحط (Padgett  , 2013واخروف) 

  Role of cytokines in T1DM الاول مطدورالحركيات الخموية في داء السكري الن 2-3

ىي بروتينات قابمة  chemokinesسـ إالجاذبة الكيمياوية المعروفة ب حركيات الخمويةو ال حركيات الخمويةال           

والوحيدات  Neutrophilsجياز المناعي مثؿ الخلبيا العدلة الى حد كبير تنتج بواسطة العديد مف الخلبيا في ال ,لمذوباف

Monocytes بمعميةوال Macrophages  وخلبياB cell  والخلبيا التائية لمتنظيـ الاستجابة المناعية (Dinarello  ,

 . (1200, واخروف (Beschinىذه البروتينات منتشرة عمى نطاؽ واسع في الثدييات تـ اكتشافيا في الفقريات ,(2007

وعدد مف البروتينات المحددة او المشخصة عمى  حركيات الخمويةىناؾ عدد  مف العوائؿ المختمفة مف بروتينات الو       

خرى تتضمف وصؼ النشاط أوعوائؿ   IL-38 في ترتيب عددي الى بيف الابيضاضيسبيؿ المثاؿ يتـ تصنيؼ عائمة ال

تختمؼ ليس فقط في  حركيات الخمويةال مصدر tumor necrosis family  (TNF)الوظيفي مثؿ عائمة نخر الورـ 

  KDa.كيمو دالتوف  6 – 70))يقرب مف  يضا لدييا مجموعة واسعة مف الوزف الجزيئي يتراوح ماأالوظيفة ولكف 

ف خمية وتطوير مكونات الدـ والاتصالات م المناعيةتنظيـ الاستجابة ليا دور في وسائط  حركيات الخموية بمثابةال       

  و Lefkowitz  ( الى خمية وكذلؾ ردود المضيؼ لمعوامؿ المعدية او الاصابة والمحفزات الالتيابية

Lefkowitz,2001) ،  او التضاد او قد تنطوي او  التآزروتتفاعؿ مع بعضيا البعض بشكؿ معقد قد تكوف مضافة

متعددة الاستجابة   Pleiotropyىي  والحركيات الخموية خر آمسؤولة عف تحريض او تحفيز سايتوكيف واحد مف قبؿ 

 (:2-2(ثار الفسيولوجية كما في الشكؿالى قدرتيا عمى معالجة اىداؼ متعددة والآ يشير مما



 

  

تسمط الضوء عمى الاتصالات الجزيئية بين انواع الخلايا المختمفة في الجياز  حركيات الخموية( شبكة ال2-0الشكل)

 (.2011واخروف ,  (Schmitz المناعي .

وىي متعدد الاستجابة   حركي الخمويمع ال  Cytokine redundancy حركيات الخمويةيرتبط مصطمح تكرار ال         

تعتمد  ما الاثار الفسيولوجية لمسايتوكينات غالباً  .(1992واخروف , Gordon) حركيات الخمويةسمة مشتركة مع بعض ال

اىمية الاعتراؼ بأف السايتوكينات  ح( وىذا يوض2001واخروف , Wakitaسايتوكينات عدة )عمى تركيزات نسبية مف 

 (.2011واخروف ,  (Schmitz( 2-2(عضاء عبر الشبكات الشكؿالأ فسمجةثر عمى ؤ ت

و تطور أتياب لالمرتبطة بالا حركيات الخمويةالى تفعيؿ مسارات ال حركيات الخمويةالمرتفعة مف ال اكيزتشير التر          

ستخداـ ىذه البروتينات إكما يتـ  ,ميمة حركيات الخمويةقياسات التكوف ليذا السبب  ,(Dinarello) ,2000 المرض

واخروف  (Bienvenuثار العلبج   آف المؤشرات الحيوية ميمة لفيـ وتنبؤ وتطور المرض ورصد أكما ,عمى نطاؽ واسع 

,2000). 

مرض قد تشارؾ كؿ نوع مف انواع الافي  اً الالتيابية وتقريب للؤمراضىي المؤشرات الحيوية  حركيات الخمويةال          

 المؤشرات الحيوية المحتممة.  فيما بعد وتعتبر حركيات الخمويةال



 

  IL- 17 -:لسابع عشرالبين الابيضاضي ا 0-3-0

وزنو ( amino acid 155)عبارة عف بروتيف سكري مؤلؼ مف  حركيات الخموية وىوىو احد مجاميع ال          

ىي التي تنتج ىذا الحركي الخموي وىو ( (Th17 المساعدة الخلبيا التائية كيمو دالتوف. KDa 5 – 20الجزيئي يتراوح بيف

CD4نتاج خلبيا إبحث  ساساً أيقوـ 
+
 Th اخرى ويحث عمى تمايز الخلبيا المكونة لمدـ  مبدئة لإلتياباتنتاج حركيات إ و 

Curfs), 1997واخروف). 

-IL- 17A – ILمف  أخرى تبدأحركيات  6وصنؼ الى  يعتبر مف الحركيات الخموية الذي تـ وصفو حديثاً           

17F  مستقبلبت ىي 5وصنؼ لو IL-17RA – IL-17RE Kawagychi)  , 2004واخروف ;   Kolls   وlinden 

,2004). 

لمخلبيا   Pathogenic activityلة عف الفعالية المرضية و مسؤ  Fمف النوع  IL-17و  IL-17مف  Aالنوع         

CD4يممؾ فعالية في حث خلبيا  Aمف نوع  IL-17 ايضاً  ,(Th Dong) ,2008التائية المساعدة الفعالة 
+
 Tcell 

الاستجابة المناعية ويحفز  عمىىميتو مف خلبؿ ما يؤثر أوتبرز  ,وتحفيز الخلبيا التائية عمى الانقساـ IL- 2 لإنتاج

 (Gaffenنتاج الحركيات البادئة للبتياب إعمى  Neutrophilusوالخلبيا العدلة  Macrophagesالخلبيا البمعمية 

,2009.) 

داية الاصابة ويحث في تحطـ خلبيا بيتا عند ب البيولوجيدورىا  كوفي IL- 17F – IL-17Aالحركيات الخموية          

فراز إالفعالة عمى   Tوالبمعمية وخلبيا  التشجيريةستجابة خلبيا بيتا في البنكرياس ويزيد مف فعالية الخلبيا إزيادة في 

التي تعمؿ عمى الخلبيا المناعية مسببة موت خلبيا بيتا  IFN γ و TNFαو  IL-1B  الحركيات الخموية الالتيابية مثؿ 

(Jin  وDong ,2013 وقد )عتبر السبب فيأT1DM) )تحمؿ المناعي النييار أو قمة إ ىو(immunologic 

tolerance) نحو مستضدات خلبيا بيتا المناعية. 

توازف التحمؿ المحيطي مؤشر حيث  ال  والمحيطي  تحمؿ المركزيوىو  ال  تحمؿ المناعي ظاىرة رئيسيةال يعدُ        

وتنظيـ جياز المناعة مع  Tستقطاب خلبيا إالمنظمة. وقد ارتبطت عيوب في  Tوالخلبيا   المؤثرة Tالنيائي بيف خلبيا 



 

T1DM))  بحاث الخلبيا أ  فيT  يضا دور المناعة الذاتية والتحمؿ )أليس فقط التوازف بيف خمية مؤثرة ومنظمة ولكف  

Zhou, 2009واخروف ;  Bending, ػل الخلبيا هىذ لِأكتشاؼكاف  ,(2009واخروفTh17 فيـ العمميات  في رئيسي  أثر

في  وجزئياً  (Steinman) ,2007 ( في تعزيز المناعة الذاتية(Th17( وتشارؾ خلبيا Th2وTh1المناعية عف طريؽ )

لتياب الدماغ والنخاع إ( 2003واخروف , (rheumatoid arthritis   Chen لتياب المفاصؿ الروماتيديإ

experimental autoimmune encephalomyelitis  ) Cua , والتصمب المتعدد 2003واخروف )multiple 

sclerosis  ) Tzartos , 2008واخروف). 

لمدـ  T-cellعمى تنشيط الخلبيا التائية التي لـ تظير إلا في الخلبيا التائية يؤثر  IL-17 نتاجمع ذلؾ زيادة إ        

 (T1DM) طويمة الأمد ولكف ليس في المرضى الذيف يعانوف مفمف المرضى الذيف يعانوف مف الاصابة المحيطي 

 .(2009واخروف ,  Bradshaw)ف حديثاً يالمصاب

  IL-21 -بين الابيضاضي الحادي والعشرون:ال 0-3-0

 متعدد المظاىر ينظـ وينشط كؿ مف المناعة الفطرية والمتخصصة الىو البيف الابيضاضي        

Innate and adaptive immunity وفي الواقع يساعد الخلبيا التائية والقاتمة الطبيعية .NK  والتمايز والوظيفة

. تـ  Dendrite cellعمى وظيفة الخلبيا الشجيرية  التأثيرلحيوية وبقاء الخلبيا البائية وتمايزىا وكذلؾ  بالإضافةوالتنظيـ 

CD4مف الخلبيا التائية المساعدة وينتج  2000في عاـ   تـ اكتشافوُ  حيث IL-21التعرؼ عمى الحركي الخموي 
+ 

 2000واخروف ,IL-21R )  Ozakiسـ أوتعرؼ الاف ب IL-2RBالى مجموعة   العائدة ويرتبط مع المستقبلبت

 .(2000واخروف , Parrish-Novak؛

عتبر مف عائمة الحركيات الخموية التي تتشارؾ بسمسمة كاما في المستقبلبت المعقدة والتي يُ  IL-21 الحركي الخموي       

ىذه  (2011خروف , او  Meazza؛  2009واخروف ,  (IL-15 RochmanوIL-7 وIL-9 وIL-4 و IL-2تضـ 

التوافؽ  وتنظيـ التوازف  تكرارفي ليا دور  اً تتكوف مف حزمة رباعية الحمزوف ووظيفي إذ اً.تتشابو تركيبي حركيات الخمويةال

 الممفاوي عمى الرغـ مف اف لكؿ عضو وظيفة محددة. الدموي لمجياز



 

-ILتكونت بواسطة سمسمة  وأبميولية عالية التقارب مع مستقبلبت ذات الفة معقدة التي تشكمت  IL-21يرتبط        

21R  الامر الذي يؤدي الى  ,ناقمة بمنطقة كاما شارات داخميةإعطاء مجموعة مف إبتشغيؿ مسارات مختمفة مف خلبؿ

 Th17في توسيع فعالية خلبيا  IL-21سيـ ( ويُ Leonard ,2014 و Spolski التنظيـ النسخي لمجموعة مف الجينات)

وىي مجموعة فرعية مف الخلبيا الالتيابية  التي يسببيا او تحث  ,التي تعمؿ بالتنسيؽ مع الحركيات الخموية الاخرى

 (IL-21 Nurievaوكذلؾ  ايضاً  IL-17.والتي تنتج  IL-6والبيف الابيضاضي  ((B TGFؿ النمو الناقؿ بواسطة عام

لا أنو إ Th17لتحريض الخمية  اً ليس ضروري IL-21 فأعمى الرغـ مف  (2007واخروف ,  Wei  ; 2007واخروف ,

 (Nurievaالخموي  حركيال ليذا واستجابتيا IL-23R عف بواسطة تحفيز التعبير Th17يحفز توسيع الخلبيا 

 .(2007واخروف ,   Zhou ;2007واخروف,

تيابية لفي العديد مف الاضطرابات الا يؤدي دوراً مشارؾو ,  Th17 خلبيا في استجابة IL-21يتمثؿ دور         

(Spolski  وLeonard  ,2014 ; diFusco  , وعمى سبيؿ المثاؿ 2014واخروف )Th17وTh1  تنتجIL-21  في

 ; 2005واخروف ,  Monteleoneالامعاء مف المرضى الذيف يعانوف مف مرض كروف والتياب القولوف التقرحي )

Sarra  , 2010واخروف ). 

يحفز كؿ مف المناعة الفطرية والمكتسبة ولكف مف ناحية  IL-21في التنظيـ المناعي حيث اف  IL-21يتمثؿ دور        

 IL-21توسط الاثار التنظيمية السمبية عمى الخلبيا الممفاوية والخلبيا النخاعية  وبشكؿ عاـ  تأثير  اً يمكف ايض نوُ أاخرى ف

  ط الاخرىالمسارات التنظيمية المناعية في حيف يثبّ  مف ط البعضنو ينشّ إكما  الأوجوعمى التنظيـ المناعي متعدد 

Ghoreschi) , 3-2(الشكؿ كما في  ( 2009واخروف:) 



 

 

والآثار البيولوجية الرئيسية عمى الخلايا المستيدفة المختمفة   IL-21( تمثيل تخطيطي لمسارات الاشارات 3-0الشكل)

Ghoreschi) , 2009واخروف) 

في نموذج  الاوؿ مطتطور مرض السكري مف النالحاسـ في  أثرىا  الالتيابيةعدد قميؿ مف البروتينات ل أفثبت           

لتياب إكاممة مف البتوضيح الوقاية شبو  2008عاـ  خروفآو   Spolskiقاـ   2008 في عاـف .IL-21واحدة  منيا  ر,أالف

المتسببة  Th17    نخفاض أعداد ووظيفة خلبياأِ الفئراف المرتبطة مع في نموذج  ناقصة   IL-21Rالأنؼ والسكري في 

تجددة مكذلؾ زيادة التعبير عف الجينات ال , (2010واخروف , Honkanen (  الاوؿ مطفي تطوير مرض السكري مف الن

نتاج اللمفي خلبيا بيتا. ومف المثير للبىتماـ كانت أرقاـ الخلبيا التائية والنشاط التنظيمي   حركيات الخمويةخلبيا التائية وا 

قع مف الآثار في كما يمكف أف يتو , طبيعية في ىذه الفئراف, مما يشير إلى أف التأثير لـ يكف نتيجة لكبت المناعة العامةال

  .(2000واخروف ,  (IL-21 Parrish-Novakالمختبر مف 

( في عاـ 2009خروف ,آو  (Sutherland وآخروف Sutherlandتـ تأكيد ىذه النتائج وتوسيعيا مف قبؿ            

 جاذبات الكيمياويةالالتيابية وال حركيات الخمويةال وتسبب  IL-21مف   βلخمية  زيادة التعبيرأظيروا أف  حيث, 2009

 .لسكري في الفئراف المصابةواالمحفزة, والتياب الانسوليف, وتدمير الخلبيا بيتا 



 

  T-helper cells and toxic T cells :الخلايا التائية المساعدة والخلايا التائية السمية 0-4

أساسيا  عب دوراً وىي تم بالدـ الموجودة الخلبيا الممفية تشكؿ مجموعة مفT cell   الخلبيا التائية       

 .المناعة المكتسبةاً تشكلبف مع الخلبيا البائية  الخلبيا التائية مع cell-mediated-Immunity ,الخموية المناعة في

بعد ىجرتيا  الموزتيف وينضج بعضيا في Thymus  الغدة الزعترية التائية نسبة إلى مكاف نضوجيا فيالخلبيا وسميت ب

في الغدة الزعترية منتجة عدة أنواع مف الخلبيا التائية , وجميعيا يعتبر التائية وتتطور الخمية ,  نخاع العظاـ مف

 .(Grey ,2008و  (Marino الخلبيا الممفاوية مف

ىي الخلبيا التي تتوسط المناعة الخموية تبدأ الاستجابة الخموية بتعرؼ الخلبيا البمعمية عمى المستضد وتبتمعو ومف        

التي تحررىا الاجساـ الحالة حيث تنفصؿ المستضدات وترتبط مع بروتيف التوافؽ  Lysozymeبعد ذلؾ تحممو بواسطة 

حيث تكوف معقدات يسمى مستضدات بروتيف التوافؽ النسيجي ويتـ عرض ىذا المعقد عمى سطح  MHCالنسيجي 

تتعرؼ الخلبيا التائية المساعدة عمى الخلبيا البمعمية , Thالخلبيا البمعمية حتى تتعرؼ عميو الخلبيا التائية المساعدة 

CD4   ؿالكبيرة وترتبط مع مستضد بروتيف التوافؽ النسيجي مف خلبؿ المستقب
الموجود عمى سطح الخلبيا التائية  +

المساعدة وسوؼ تفرز الخلبيا البمعمية الكبير العارضة مادة بروتينية تسمى الانترلوكينات لتنشط بيا الخلبيا التائية 

مساعدة المساعدة فتصبح خلبيا تائية مساعدة منشطة وتفرز ىذه الخلبيا الانترلوكينات لتنشط غيرىا مف الخلبيا التائية ال

وىذه الخلبيا المنشطة تنقسـ الى خلبيا تائية مساعدة منشطة وخلبيا تائية مساعدة ذاكرة كما تفرز ايضاً عدة انواع مف 

بروتينات تسمى الحركيات الخموية ىذه البروتينات تنشط الخلبيا التائية القاتمة السامة والخلبيا البائية وزالخلبيا البمعمية 

 (.2013واخروف,Padgett ) NKتمة الطبيعية الكبيرة والخلبيا القا

تتعرض بعض خلبيا الجسـ احياناً لنوع ما مف الفيروسات التي تنجح بالدخوؿ لمخمية وتنفصؿ مستضدات ىذا        

الفيروس ليرتبط مع بروتيف التوافؽ النسيجي لمخمية المصابة مكوناً معقد مستضد بروتيف التوافؽ النسيجي والتي تعرضو 

المصابة عمى سطحيا لكي تتعرؼ عمييا الخلبيا التائية السامة او القاتمة المنشطة تتعرؼ الخلبيا التائية السامة  الخمية

CD8 عمى الخلبيا المصابة بالفيروس او الخلبيا السرطانية والتعرؼ يتـ خلبؿ المستقبؿ
المتواجد عمى سطح الخلبيا  +

بروتيف التوافؽ النسيجي الموجود عمى سطح خلبيا الجسـ المصابة  التائية السامة وترتبط مف خلبلو مع معقد مستضد

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7_%D8%A7%D9%84%D9%84%D9%85%D9%81%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7_%D8%A7%D9%84%D9%84%D9%85%D9%81%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D9%85
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D9%85
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%A7%D8%A6%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%A7%D8%A6%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%83%D8%AA%D8%B3%D8%A8%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%B2%D8%B9%D8%AA%D8%B1%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%B2%D8%B9%D8%AA%D8%B1%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%84%D9%88%D8%B2%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%84%D9%88%D8%B2%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%AE%D8%A7%D8%B9_%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B8%D8%A7%D9%85
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%AE%D8%A7%D8%B9_%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B8%D8%A7%D9%85
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9_%D9%84%D9%85%D9%81%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9_%D9%84%D9%85%D9%81%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9


 

بالفيروس او الخلبيا السرطانية تفرز الخلبيا التائية السامة بروتينات وسموـ لمفاوية عمى الخلبيا المصابة بالفيروس او 

 (. 2003واخروف ,  Davis السرطانية فيتـ تثقيب غشائيا وتدمير نواتيا بالسموـ الممفاوية)

 عف ةومسؤول   تائية خمية سطح عمى يوجد جزيء يى T cell receptor (TCR) تائيةال خميةال تمستقبلب       

 تي الخمية مستقبؿ بيف الترابط يكوف(. MHC) الكبير النسيجي التوافؽ معقد الي يعرضو مستضد  عمى التعرؼ

 منيا كبير عدد وعمى نفسو مستضدال ىذا عمى التعرؼ يمكنيا التائية لمخمية كثيرة مستقبلبت أف أي , ضعيفاً  لمستضدوا

 . أيضاً 

 قاتمة ائيةت خمية إلى أو مساعدة ائيةت خمية إلى تتحوؿ ,فإما لمخمية التالي التطور T خمية مستقبؿ تنشيط يحدد          

واخروف  (Zhu تدميرىاو  المستضدب المصابة الجسـ خميةعمى  القضاء يمكنيا حركيات خموية إفراز إلى يؤدي مما

,2010 ). 

في الدفاع عف المضيؼ ضد التيابات الميكروبات وفي  اً ىام اً دور  ؤديت Th17ف خلبيا أتشير البيانات الى        

 Peckالاوؿ والتياب الدماغ والنخاع المناعي الذاتي ) مطمراض المناعة الذاتية مثؿ مرض السكري النأالتسبب في 

  .(Mellins ,2010و

CD8الخلبيا  مسؤولية تـ توضيح  T1DMالاوؿ  مطمرض السكر النفي        
+
T  الاوؿ  مطضية السكر النامر أِ في

 يا بيتا فينسوليف لخلبللؤمنتجة الجزر البتدمير المناعة الذاتية في  T1DM مسبب مرض السكر النمط الاوؿ ويتميز

 .(Barker ,2008و  Taplinالبنكرياس )

CD8تـ العثور عميو في خلبيا  antigenspecific المستضد المتخصص        
+
T  في الدـ المحيطي لممرضى

T1DM (Di Lorenzo , 2007واخروف). 

CD8الاوؿ قد اشارت الى اف  مطىناؾ دراسات في نموذج الفأر المصاب بمرض السكر الن       
+
T  تحدث الاضرار

في تطوير مرض السكر وفي المرحمة النيائية مرحمة التي لحقت بجزيرة خلبيا بيتا عمى حد سواء في مرحمة مبكرة 

 .(1996واخروف ,  Wangلممرض ) ستجابةالا



 

في  اً مساىم يمكف اعتبارىا عاملبً  Th17عمى العكس مف ذلؾ ىناؾ بعض الادلة الاولية التي تبيف اف خلبيا       

عنو في البنكرياس في  اً معبر  IL-17عمى سبيؿ المثاؿ فقد وجد ,T1DMحدوث السكري  عمميةفي المسبب لممرض 

T1DM ألنموذج الف( رVukkadapu , 2005واخروف),     ف الحد  يؤدي الى IFNγ تنشيطمع ت Th17مف خلبيا  وا 

 .( 2008واخروف ,  Jain) Prediabetic الطفولة  في مرحمة Normoglyecemia ػواستعادة ال IL-17نتاج إ
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 Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل  -3

  Materialsالمواد .   1-3

  Instrumentsالأجيزة المستخدمة .  1-1-3

 (.3-1استخدـ في ىذه الدراسة كؿ مف الاجيزة المبينة في الجدوؿ)

                             -:المستخدمة  بالأجيزة( قائمة 3-1جدوؿ )
 الشركة المصنعة المنشأ الاجهسة

 Human المبنيب COmBI wash Incubatorالحبضنة         

 Hettich المبنيب Centrifugeجهبز الطرد المركسي  

 Human المبنيب COmBI washجهبز الغسل  

 Human المبنيب HS Elisa Human Readerجهبز القراءة    

 Beco تركيب Deep freeze- 20 cمجمدة  

 

 Laboratory kitالعدة المختبرية   2-1-3

 (.3-2استخدـ في ىذه الدراسة كؿ مف المواد الاتية الموضحة بالجدوؿ)

                             -:المستخدمة  لعدة المختبريةبا( قائمة 3-2جدوؿ )

 

 

 

1-3 3-

  Equipmentsالادوات المستخدمة 

 (.3-3استخدـ في ىذه الدراسة كؿ مف الادوات المبينة في الجدوؿ رقـ )

 -: الادوات المستخدمة 3-3)جدوؿ)

 المصنعة الشركة المنشأ العدة المختبرية

Human Interleukin 17 (IL-17) ELISA Kit الصيف Shanghai 

Human Interleukin 21 (IL-21) ELISA Kit الصيف Shanghai 

Human Cluster Of differentiation 4 (CD4) 

 ELISA Kit 

 Shanghai الصيف

Human cluster Of differentiation 8 (CD8) 

Kit   ELISA 
 Shanghai الصيف 



 

 الشركة المصنعة المنشأ الادوات

Cold rack box امريكا Biobasic 

Pipette tips امريكا Sterillin 

 Grenier المانيا Eppendrof  tubesانابيب صغيرة 

 Labcco المانيا tubes Testانابيب اختبار 

 Seweiehes schuell المانيا Filter papersاوراؽ ترشيح 

 Medicd lect سوريا Tourniqetتورنكا 

 Bioneer كوري Rack tubeحامؿ انابيب 

 Termaks المانيا stop watchساعة توقيت  

 Biokit فمنده    Micro pipette ماصة دقيقة 

 Gelson فرنسا Graduate pipette ماصة مدرجة 

 Meheco صيني Plastic disposable syringes 5 mlمحقنة طبية  

  

 طرائق العمل  2-3 

  Collection of Samplesجمع العينات   1-2-3

 مرضى السكريلدـ ال( عينة مف 70) تجمع, اذ 17/5/2017الى  17/10/2016اجريت ىذه الدراسة لمفترة مف         

البتوؿ لمولادة والاطفاؿ في مستشفى وحدة السكري بعد التشخيص مف قبؿ الطبيب الاختصاصي في  T1DMالنمط الاوؿ 

النوع في محافظة ديالى وحسب المعايير المعتمدة مف قبؿ منظمة الصحة العالمية لتشخيص مرض السكري 

( عينة مف دـ 20كما تـ جمع ) ( ,31وعدد الاناث ) (39كاف عدد الذكور) (, أذWHO ,2011 )  T1DMالاوؿ

( وعدد الاناث 16, وكاف عدد الذكور )سيطرةمف كلب الجنسيف واستخدمت بوصفيا مجموعة  اشخاص اصحاء ظاىرياً 

طريؽ سحب العينات عف  تجمعاذ يعانوف مف اي مرض مزمف او حاد حسب الاستمارة الاستبيانية.  ونوا( , ولـ يك4)

مؿ( مف الدـ عف طريؽ استخداـ محاقف طبية بلبستيكية وتـ وضع الدـ المسحوب في 5تـ سحب ) حيثالدـ الوريدي , 

سطة جياز الطرد المركزي ا( دقيقة في درجة حرارة الغرفة لمتخثر , ثـ فصمت الامصاؿ بو 30انابيب اختبار وتركيا لمدة )



 

( مايكرولتر في انابيب 250يقة ( و تـ تقسيـ المصؿ الى كميات متساوية )دورة / دق 3000( دقائؽ وبمعدؿ )5لمدة )

( لحيف الاستخداـ , وقد تـ استخداـ كؿ قسـ مف المصؿ  C-20  (  وتخزينيا في درجة حرارة )  Eppendroffصغيرة )

 المحفوظ مرة واحدة لتجنب تكرار الذوباف والتجمد لمنموذج .

 Laboratory Methodsالطرق المختبرية   3-0-0

CD4و IL-21و IL-17 قياس مستوى الحركيات الخموية 3-0-0-0
CD8و +

 في المصل +

 بالأنزيـالمرتبط  دمصاص للؤضداد المناعيةالا ستخداـ اختبارأكمياً بمستوى الحركيات الخموية تـ تحديدىا اف 

Sandwich ELISA test)(ؿ )شخص مف مرضى سكري النمط الاوؿ  (70). ( شخص90T1D شخص  (20). و

( ومبادئ الاختبار  ( shanghaiوحسب التعميمات الواردة في عدة الفحص المصنوعة في شركة مف الاشخاص الاصحاء

   -(:3-1مبينة في الشكؿ)

 

 .)  Talaro  ,2005شطيرة الاليزا )  طريقة ( مبدأ اختبار3-1شكؿ )             

 



 

IL-17,IL-21,CD4 تحديد مستوى  3-0-0-0-0
+
,CD8

 في المصل  +

  Test principleمبدأ عمل الاختبار        - أ

 أذ تـ استخداـ اختبار   Immuno assayيستخدـ ىذا الاختبار كمية مف الانزيمات الجاىزة وحسب تقنية         

  أذ تـ اضافة , IL-17 لتقدير مستوى (Sandwich ELISA test) بالأنزيـالمرتبط  دمصاص للؤضداد المناعيةالا

IL-17 لمػالمضادة الاحادية   بالأجساـلمحفر التي كانت معممة سابقاIL-17   تتـ وبعد عمميو الحضف ,تـ حضنيا وبعدىا

تكويف  إلى ديؤ الذي ي streptavidin-HRPليرتبط مع   biotinالمعممة بالبايوتيف   anti IL-17 antibodies اضافة

 Bو   Aالمادة الاساس وتـ اضافة زيمت الانزيمات غير المرتبطة وغسؿ الطبؽ أُ  د المناعي .بعد عممية الحضف ,المعق

المحاليؿ و   امتصاصية  حساب وبالتالي تحوؿ المحموؿ مف  الموف الازرؽ الى الموف الاصفر بتأثير الحامض وتـ 

  (.    1985واخروف, (IL-17  Beutlerامتصاصية العينات ثـ حساب تراكيز العينات لمػ

CD4( و جزيئات الخلبيا )IL-21ونفس مبدأ العمؿ ينطبؽ عمى باقي المؤشرات التي تـ قياسيا في ىذه الدراسة وىي )
+ 

CD8و 
والخلبيا   T-helper cells يمكف الاستدلاؿ عمى مستوى الخلبيا التائية المساعدة الذائبة والتي مف خلبليا +

 وبقية المواد المجيزة مع العدة التشخيصية لكؿ واحد. biotinبأختلبؼ البايوتيف  (T-cytoxic cellsالتائية السُمية 

IL-21 ,CD4,-العمل :طريقة  - ب
+
 ,CD8

+
  Procedure IL-17  

  Preparation of standard solutions  -تحضير المحاليل القياسية :-0

( كما (5المجيز مع العدة التشخيصية مف خلبؿ سمسمة تخفيفات بعدد  (IL-17)أجري تخفيؼ لممحموؿ القياسي لؿ-

 -مبيف ادناه:

320ng/L Standard No.5 120μl Original Standard  +  120μl Standard 

diluents 

160ng/L Standard No.4 120μl Standard No.5 + 120μl Standard diluents 

80ng/L Standard No.3 120μl Standard No.4 + 120μl Standard diluent 

40ng/L Standard No.2 120μl Standard No.3 + 120μl Standard diluent 



 

 

Standard solution      No.5   No.4   No.3   No.2   No.1 
( كما (5المجيز مع العدة التشخيصية مف خلبؿ سمسمة تخفيفات بعدد  (IL-21)أجري تخفيؼ لممحموؿ القياسي لؿ-

 -مبيف ادناه:

 

Standard solution      No.5   No.4   No.3   No.2   No.1 
 

 

 

 

 

 

20ng/L Standard No.1 120μl Standard No.2 + 120μl Standard diluent 

800ng/L Standard No.5 120μl Original Standard  +  120μl Standard 

diluents 

400ng/L Standard No.4 120μl Standard No.5 + 120μl Standard diluents 

200ng/L Standard No.3 120μl Standard No.4 + 120μl Standard diluent 

100ng/L Standard No.2 120μl Standard No.3 + 120μl Standard diluent 

50ng/L Standard No.1 120μl Standard No.2 + 120μl Standard diluent 



 

CD4)لممحموؿ القياسي لؿأجري تخفيؼ -
( كما (5المجيز مع العدة التشخيصية مف خلبؿ سمسمة تخفيفات بعدد  (+

 -مبيف ادناه:

 

 

Standard solution      No.5   No.4   No.3   No.2   No.1 
 

CD8)أجري تخفيؼ لممحموؿ القياسي لؿ-
( كما (5المجيز مع العدة التشخيصية مف خلبؿ سمسمة تخفيفات بعدد  (+

 -مبيف ادناه:

16ng/ml Standard No.5 120μl Original Standard  +  120μl Standard 

diluents 

8ng/ml Standard No.4 120μl Standard No.5 + 120μl Standard diluents 

4ng/ml Standard No.3 120μl Standard No.4 + 120μl Standard diluent 

2ng/ml Standard No.2 120μl Standard No.3 + 120μl Standard diluent 

1ng/ml Standard No.1 120μl Standard No.2 + 120μl Standard diluent 

36ng/ml Standard No.5 120μl Original Standard  +  120μl Standard 

diluents 

18ng/ml Standard No.4 120μl Standard No.5 + 120μl Standard diluents 

9ng/ml Standard No.3 120μl Standard No.4 + 120μl Standard diluent 

4.5ng/ml Standard No.2 120μl Standard No.3 + 120μl Standard diluent 

2.25ng/ml Standard No.1 120μl Standard No.2 + 120μl Standard diluent 



 

 

Standard solution      No.5   No.4   No.3   No.2   No.1 
   Add samples -إضافة العينات : -2

 وكانت الحفرة الاولى حضرت المحاليؿ القياسية والعينات حسب التعميمات وفتحت صفيحة القياس لغرض البدء بالعمؿ  -

 Blank well بدوف إضافة اي عينة ولا إضافة الجسـ المضاد لمضدIL-17  معHRP  مايكروليتر مف  50أُضيؼ فقط

  .ومحموؿ التوقؼ Bو Aالمادة 

مايكروليتر مف  50مايكروليتر مف المحموؿ القياسي المجيز مسبقاً و  50يضاؼ  -حفر المحموؿ القياسي : -

streptomycim- HRP  الاجساـ المضادة البايوتيف التي وحدت مقدما في المعيار حنى لاتضاؼ الاجساـ المضادة

 البايوتيف.

 IL-17 antibodiesمايكروليتر مف  10مايكروليتر مف المصؿ و  40اضافة تـ  -حفر العينات المراد فحصيا : -

( وأُجري ليا مزج بعدىا تـ تغطية الصفيحة HRP) streptavidinمايكروليتر  مف  50وأُجري ليا مزج وبعدىا تـ اضافة 

 60يميزية لمدة درجة س 37بدرجة حرارة  Incubateبغطاء الصفيحة المجيز مع العدة التشخيصية وتوضع بالحاضنة 

 .دقيقة

  preparation of washing solution -تحضير محمول الغسل : -3

 30xيضاؼ الى  20ml( مع الماء المقطر الذي نحتاجو  فيما بعد. ومحموؿ الغسؿ (30xحُضر تركيز محموؿ الغسؿ 

بوضعو في اسطوانة زجاجية   wash Bufferمحموؿ الغسؿ القياسي  مف  ممي موؿ 20خفؼ  حيث مقطر.مف الماء ال

 .ممي موؿ600 ( ليصؿ حجـ كمية الدارئ الى (distilled waterمف الماء المقطر  ممي موؿ580 ومف ثـ اضيؼ اليو 

  Washing stage -:مرحمة الغسؿ -



 

تـ رفع غطاء الصفيحة بحذر في ىذه المرحمة لغرض ازالة كؿ ماىو عالؽ عمى سطح الحفر تـ غسؿ كؿ الحفر بمحموؿ 

 ثانية . 30مرات بيف كؿ واحد واخرى  5الغسؿ وأُعيدت عممية الغسؿ 

 

  Color development -تطور الون: -4

مايكروليتر ايضا مف  50تر بعدىا أضفنا مايكرولي 50لكؿ الحفر بمقدار  Chromogen reagent Aأولا اضيؼ 

Chromogen reagent B  لكؿ الحفر نعمؿ لو مزج او رج خفيؼ ووضع غطاء لمصفيحة المجيز مع العدة التشخيصية

دقائؽ بعيداً عف الضوء .عند اضافة الأنزيـ المتقارف  10درجة سيميزية لمدة  37بدرجة حرارة بعدىا وضعت بالحاضنة 

HRP-Enzyme))Conjugate  ِ( يرتبط مباشرة مع الاجساـ المضادة المرتبطة بالمستضدAg الموجود في حفر طبؽ )

تفاعلًب  (HRP)حيث يعتبر الاخير كمركب كيمائي يتفاعؿ مع انزيـ TMP)الركيزة( Substrateالاليزا وعند اضافة اؿ 

( التي تؤدي الى فقداف مجموعة TMP) كيميائياً بعممية الاكسدة بمساعدة بيروكسيد الييدروجيف الموجود في الركيزة

( باعتباره بروتيف مف النوع الفا ونتيجة ليذا التفاعؿ يتولد (HRPللبلكترونات الموجودة في تركيب اؿ  NH2الامونيا 

 الموف الازرؽ.

  Stop -مرحمة التوقف :-5

لكؿ الحفر الغرض منو ايقاؼ التفاعؿ وتغير الوف مف  stop solutionمايكروليتر مف محموؿ التوقؼ  50أُضيؼ 

 HRP-Enzymeالازرؽ الى الاصفر وبنفس المحظة .وعند اضافة محموؿ التوقؼ يعمؿ عمى فصؿ الارتباط بيف اؿ 

حامض الكبريتيؾ حيث يقوـ  (diluted sulfuric acidبعممية الاختزاؿ باعتباره حامض ) TMPوالمركب الكيميائي 

وايقاؼ التفاعؿ مولداً بذلؾ لوف   HRPلمجموعة الامونيوـ الموجودة في تركيب اؿ   ((Hكترونات المفقودة بأرجاع الال

 اصفر يدؿ عمى توقؼ التفاعؿ.

 

 

 

 



 

 Read Results -قراءة النتائج :-6

 بعد خمس دقائؽ مف اضافة محموؿ التوقؼ . ( نانوميترnm 450تـ قراءة امتصاصية العينات عمى طوؿ موجي )

مستوى الامتصاصية وحساب معادلة الانحدار الخطي مف المنحنى القياسي ثـ وفقاً لقيمة  تبعاً لتراكيز المعايير وقيـ

 الامتصاصية لمعينات وحساب تركيز العينة المقابمة يمكف ايضاً اف تستخدـ البرمجيات الاحصائية ليذا الغرض.

 معيارياً منحنى  يتـ وضع معدؿ الكثافة البصرية لممعيار الصفري أستخرجأستخرج معدؿ القراءات المطابقة لكؿ معيار و  

منحنى  اءوأنش برمجيات الحاسبة القادرة عمى توليد الوسط النسبي كمنحنى مناسب باستخداـمف خلبؿ تقميص البيانات 

 يني .لكؿ معيار عمى المحور الس الامتصاصمف خلبؿ التركيز عمى المحور الصادي وتخطيط متوسط  ثابت معياري

 

 Statistical analysis -:تحميل احصائيال 3-3

وتـ  (Stata M13 and Graph pad prism)حسب برنامج التحميؿ بيانات الدراسة الحاليةأُجري التحميؿ الاحصائي ل

ما بالنسبة لممتغيرات ذات الصيغة العددية فقد تـ وصفيا أ .لممقارنة بيف النسب المئوية  (X2) ـ مربع كاياستخدا

( بيف (T-testوتمت المقارنة بيف المجاميع باستخداـ اختبار  (Mean±SD)ؿباستخداـ المعدؿ والانحراؼ المعياري لممعد

 (.Levesque  ,2007) كثر مف مجموعتيفأثناء المقارنة بيف أ  (ANOVA) رو اختبارقميتيف أمجموعتيف 
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النتائج والمناقشة-4  

 توزيع مجموعتي الدراسة حسب العمر 4-0

 ( 339.42 3 ) ف متوسط عمر المرضى المصابيف بداء السكري مف النوع الاوؿأظيرت نتائج ىذه الدراسة أ        

pg/ml ( سنة,16– 1لممدى مف )  (     3      ف متوسط عمر مجموعة السيطرة )أفي حيفpg/ml  لممدى مف

 > p-value  (p ذ كانت قيمةإبيف مجاميع الدراسة  حصائية عالية جداً إمع وجود فرؽ معنوي ذي دلالة  ( سنة,25– 5)

 (.1-4) و الشكؿ )1-4( كما في الجدوؿ (0.001 

 المزمنة انتشاراً (, وىو واحد مف أكثر الأمراض T1DMالأوؿ ) مطمعدؿ الإصابة بمرض السكري مف الن ازدادقد        

 .(Rewers, 2011 و  Forlenza )بيف الأطفاؿ في جميع أنحاء العالـ 

 15لدى الأطفاؿ الذيف تقؿ أعمارىـ عف  للئصابة بالمرض كانت أعمى نسبة مسجمةفي دراسة في فنمندا ايضا           

في زيادة ليا دور الوزف والسمنة اف الزيادة في  اقترح أيضاً , )2008 ,واخروف Harjutsalo) 2005سنة في عاـ 

 (.1201 ,واخروف Hulkko) (T1DM) الاصابة بمرض

 

 مر( توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة لمع0-4جدول )

Age  of  study groups 

Std. Deviation Mean Maximum Minimum N study groups 
3.34738 9.4286 16 1 70 Patients 
4.17858 17.25 25 5 20 Controls 

 90     Total 

24.21 T 

<0.001*** Sig. 

 

 p≤0.001يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي جدا  ***=

 



 

 
 ( الوصف العام لمعينات المدروسة حسب العمر0-4الشكل )

معنوية بيف مجاميع الدراسة حسب  اً ف ىناؾ فروقأتوافقت نتائج ىذه الدراسة مع الكثير مف الدراسات التي بينت         

الذيف تقؿ أعمارىـ  الأطفاؿلوحظت الزيادات الأكثر جوىرية في الاصابة بالمرض ىي  لدى  ,(Saleh  ,2012العمر)

 (.2008 واخروف ,  Harjutsaloسنوات ) 5عف 

السكري مف النمط الأوؿ ف مرض أ )2005واخروف,  Dahl-Jorgensen) اليو أشارلـ تتفؽ ىذه الدراسة مع ما          

يحمؿ نفس خطر الإصابة بأمراض الشراييف المبكرة مثؿ فرط الكولستروؿ, وأمراض القمب والأوعية الدموية قد تجاوزت 

  .(2003واخروف,  Laing) 30عتباره السبب الرئيسي لموفيات المبكرة في الأفراد فوؽ سف أاعتلبؿ الكمية السكري ب

ة بداء السكري مف النوع الأوؿ في مرحمة الطفولة بشكؿ ممحوظ منذ منتصؼ القرف الماضي, ارتفع معدؿ الإصاب        

 (.Gale ,2002 ٪ عمى أساس سنوي في أوروبا)3.5بنسبة  متوسطةمع زيادة 

 10-5عمارىـ بيفأالذيف تتراوح  للؤطفاؿرتفاع معدؿ الاصابة بالسكري النوع الاوؿ إكدت الدراسات الحديثة أ         

يمكف اف تعزى ىذه الزيادة الى العوامؿ البيئية كالوضع المعيشي للؤطفاؿ وتأثير البيئة بشكؿ عاـ مثؿ النظاـ  سنوات

 .Guglielmi  , (2009  و  (Pozzilli الغذائي الصحي وممارسة الرياضة 

 



 

بالنسبة لمجنسحسب النسبة المئوية توزيع مجموعتي الدراسة  4-0  

مجموعة المرضى المصابيف بمرض السكري مف النوع  عينة وكانت ضمف مجموعتيف وىي اولاً (90) شممت ىذه الدراسة

%( أما مجموعة 44.30) وبنسبة( مف الاناث 31%( و )55.70( مف الذكور وبنسبة )39( عينة , )70الاوؿ وتضـ )

( مف 16, )( عينة 20بأي مرض لممقارنة مع مجموعة المرضى وتضـ ) السيطرة وىي مجموعة الافراد الغير مصابيف

( و الشكؿ 2-4)   %( كما ىو موضح بالجدوؿ ادناه 20.00( مف الاناث وبنسبة )4%( و )80.00الذكور وبنسبة )

(4-2:)-                                                                           

جنس( توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة لم0-4جدول )  

sex of study groups 

 Sex   
study groups 

Patients Control 

Male 
Count 39 16 

% 55.70% 80.00% 

Female 
Count 31 4 

% 44.30% 20.00% 

Total 
Count 70 20 

% 100.00% 100.00% 

X
2 

3.86 

Sig. 0.049* 

 p≤0.05يوجد فرؽ احصائي معنوي  *=

نسبة عدد الذكور المصابيف بالمرض اكثر مف نسبة عدد الاناث المصابات بالمرض أظيرت نتائج الدراسة الحالية اف   

كانت قيمة  مع  وجود فرؽ معنوي  ذي  دلالة   احصائية  بيف  الجنسيف   اذ  

.(p≤ 0.05 ( اي اف )   0.049* مساوية ؿ)   p-value  

(.           2001ة ,المناعي  الخلبيا   وظائؼ  في   تأثير  اليرمونات الجنسية  ذات   مستقبلبت السبب   يعتقد أف 

                                     Gametchu و Watson(  ف نسبة أنتائج وفي دراسات أخرى بينت ال  والالتيابية

  ذي  وجود فرؽ معنوي  عدـ مع   بالمرض كثر مف نسبة عدد الذكور المصابيف أبالمرض   المصابات  ناثالإ  عدد 

الجنسيف   بيفة    احصائي  دلالة  



 

(  الذيف  لـ  يحصموا عمى  فروؽ  معنوية  في  2016,   Khalaf)   (2007,واخروف Sharifi مجاميع الدراسة (

  بالنسبة لمجنس.

 

مجنس( توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة ل0-4) الشكل  

 

3-4  توزيع مجموعتي الدراسة حسب الفئات العمرية   

( سنة وكانت موزعة حسب الفئات 16–1عمار المرضى المصابيف بداء السكري النوع الاوؿ مف )أتراوحت          

عمى نسبة وكانت أسنة قد سجمت  (15-11ظيرت النتائج الفئات العمرية )أ( وقد 3 – 4العمرية الموضحة في الجدوؿ )

أما مجموعة السيطرة فقد  %.1.40بنسبة (سنة و 20-16% فيما كانت اوطأ نسبة في الفئة العمرية )45.70نسبتيا 

لقد كاف ىنالؾ فرؽ  (.3-4سنة وكانت موزعة بحسب الفئات العمرية الموضحة في الجدوؿ ) (25-5تراوحت اعمارىـ )

 P-value =58.81كانت قيمة   ذإ  الدراسة  مجاميع بيف   جداً   عالية احصائية   دلالة  ذي  معنوي

p   0.001 ( 3-4كما في الجدوؿ)  ( 3-4والشكؿ:) 

 

 



 

 لمفئات العمرية( توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة 3-4جدول )

age period of  study groups 

  Period   
study groups 

Patients Control 

age period 

1-5 
Count 11 1 

% 15.70% 5.00% 

6-10 
Count 26 0 

% 37.10% 0.00% 

11-15 
Count 32 4 

% 45.70% 20.00% 

16-20 
Count 1 14 

% 1.40% 70.00% 

21-25 
Count 0 1 

% 0.00% 5.00% 

Total 
Count 70 20 

% 100.00% 100.00% 

X
2 

58.81 

Sig. <0.001*** 

 p≤0.001 جدا حصائي معنوي عاليإيوجد فرؽ  ***=

لمتغيرات  رجع ( سنة قد ت10-19الاوؿ لداء السكري لمفئة ) مطمعدلات الاصابة بالن زيادةف أدراسات سابقة  أظيرت

 لجسـ ا  حاجةذلؾ  عف   البموغ والارتفاع في مستوى اليرمونات الجنسية فضلبً   مرحمة تحدث في    التي الفسمجية 

 ; Gale, 2002 Weets) الجسدي والنفسي  ئية وسوء التغذية والاجياديالب  بالعوامؿ لتأثره  ايضاً  يعود  دوق  للؤنسوليف

 (.2007واخروف,

ىذا النمط مف  مرض  السكري يمكف اف يحدث في اي عمر, لكف عادة  ما يتطور لأوؿ  مرة  في مرحمة  الطفولة  أو  

(   Kinp,2011أشار )(.  2009واخروف, Craig) (% مف  جميع حالات السكري10-5مرحمة المراىقة  ويمثؿ نسبة )

 (سنة فما دوف.14أيضاً  أف  ىذا  المرض   يصاب   بو  الاطفاؿ   في عمر)

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مفئات العمرية( توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة ل3-4) الشكل

مجموعة المرضى حسب مدة الاصابة بالمرض 4-4  

 عمىالإصابة  مدةقسمت و درست في ىذه الدراسة تـ تقسيـ مجموعة المرضى حسب مدة الاصابة بالمرض               

, طفلبً  36( سنة  وكاف عددىـ 2-1) مدةلى عينة الاطفاؿ المصابيف بالمرض لو المجموعة الا فتضمنت ,اربع مجاميع 

والمجموعة الثالثة شممت  طفلًب. 26وكاف عددىـ ( سنوات 4-3لمدة )شممت المصابيف بالمرض فقد المجموعة الثانية اما 

( سنوات طفؿ واحد  تـ 6اطفاؿ وضمف المدة اكثر مف )7 ( سنوات وكاف عددىـ 6-5المصابيف بالمرض لمدة )

الذي شخص  المختصالمصاب ومف الطبيب  الطفؿالإصابة بالمرض مف خلبؿ عائمة  مدةعمى المعمومات ل الحصوؿ

 .المريضلطفؿ احالة  عمى وأُشرؼالمرض 

 (4-4كما في الجدوؿ )% 40.00( سنة بنسبة 2-1ومدة الاصابة بالمرض التي اعطت اعمى نسبة ىي ) 

 

 



 

 ة المرضى حسب مدة الاصابة بالمرض( توزيع مجموع4-4جدول )

durations of disease N % 

1-2 36 40.00% 

3-4 26 28.90% 

5-6 7 7.80% 

>6 1 1.10% 

Total  70 100% 

X
2 

45.54 

Sig. <0.001*** 

 p≤0.001 جدا يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي ***=

لمجموعة المرضى حسب مدة الاصابة بالمرض حيث  ظيرت نتائج الدراسة الحالية وجود فرؽ معنوي عالي جداً أ         

ف مدة الاصابة أ,توافقت ىذه النتيجة مع العديد مف الباحثيف الذيف وجدوا =***p-value  p<0.001كانت قيمة 

و  Welch( , )2007,اخروفو  Dabelea) ( ,Saleh,2012بالمرض ليا علبقة قوية بالمرض وبظيور مضاعفاتو )

Zib,2004 ). 

سباب الفشؿ                    الكموي , أحد أنتاف البولي , وىو ىو الأ يمف مضاعفات ىذا النوع مف داء السكر 

,   Acidosisحمضاض الدـأ, وحدوث  Ketonesواعتلبؿ الشبكية والاعتلبؿ الكموي , وتراكـ الاجساـ الكيتونية 

وسرطاف  الغدة الدرقية وجفاؼ الجسـ , وتذبذب نسبة الكموكوز في الدـ بيف المستوى العالي  وتصمب شراييف القمب,

  (. Chase,2002و  Rewers) التشخيص ئ مما يجعؿ العلبج اكثر صعوبة  خاصة عند تأخروالمستوى الواط

 4-5  العلاقة بين الفئة العمرية والجنس لممرضى

وتعود لمفئة العمرية  %51.30بمغت   لمذكور حيث  بالمرض ىي بالنسبة للئصابة   نسبة اعمى   النتائج اف  اظيرت

سنة مع عدـ  15-11و  10-6% وتعود لمفئات العمرية 38.70عمى نسبة أفكانت  للئناث  بالنسبة و  سنة11-15

.                             (4-4)( والشكؿ 5-4وجود فروؽ معنوية بالنسبة لمجنس والفئة العمرية. كما في الجدوؿ) 

                                                         



 

التي تظير في سف الطفولة  Autoimmune Diseaseمرض السكري النوع الاوؿ أحد أمراض المناعة الذاتية  ديعُ 

في  للؤنسوليفالمنتجة  -Cell( , إذ يعمؿ الجياز المناعي عمى تحطيـ خلبيا بيتا 1999واخروف, Samiوالمراىقة )

 Islet Cellنكرىانز مضادة لخلبيا جزيرات لا البنكرياس وتكّوف الخلبيا المسؤولة عف المناعة الذاتية أجساماً 

Autoantibodies (William ,وىو 2002واخروف , )لاعمار أفي مرحمة الطفولة و  كثر الامراض المزمنة شيوعاً أ

 لأنوحداث بداء سكر الأ يضاً أفي اليافعيف عنو في البالغيف , ويسمى  كثر حدوثاً يعتبر ألاربعيف في العالـ , أدوف سف 

في حالة عدـ معالجتو , إذ أفّ  Ketosisمع الػ  وف سف الثلبثيف . وىو الشكؿ القياسي لداء السكر يرتبط كمياً يشخص د

رتباط قوي إفي البنكرياس لا تستجيب لكؿ المحفزات , كما يوجد  -Cellو أفّ خلبيا بيتا  دالانسوليف في ىذا النوع ينف

, ويتطور  Human leucocyte antigens( HLAالدـ البيضاء البشرية ) خلبيافي ىذا النوع مع بعض مستضدات 

 -ELو   Warsyمعتمديف طواؿ حياتيـ عمى الانسوليف  ) مطفي مرحمة الطفولة ويصبح المصابوف بيذا الن مطىذا الن

Hazmi,1999 .  ) 

   العلاقة بين الفئة العمرية والجنس لمجموعة المرضى (5-4جدول )

age period and sex of patients 

  
Age  

group 
  

sex  

Male Female 

 

1-5 
Count 4 7 

% 10.30% 22.60% 

6-10 
Count 14 12 

% 35.90% 38.70% 

11-15 
Count 20 12 

% 51.30% 38.70% 

16-20 
Count 1 0 

% 2.60% 0.00% 

Total 
Count 39 31 

% 100.00% 100.00% 

X
2 

 3.09 

Sig.  0.37
NS 

 



 

 

 
العلاقة بين الفئة العمرية والجنس لمجموعة المرضى( 4-4) شكل  

العلاقة بين الفئة العمرية ومدة الاصابة4-6  

عمى أسنة ىي  15-11سنة لمفئة العمرية  2-1ف المرضى المصابيف لممدة مف أبينت النتائج ليذه الدراسة           

العمرية   عمى نسبة لمفئةأكانت  سنوات  4-3مف   لممصابيف  ما بالنسبةأ  %44.4الفئات حيث بمغت   نسبة مف باقي

سنة 15-11عمى نسبة لمفئة أفوؽ سجمت  سنوات فما 6-5%  ومدة الاصابة مف 46.2حيث بمغت  سنة  10-6مف 

الاصابة بالمرض كما في   بيف الجنس ومدة فروؽ معنوية   عدـ وجود% عمى التوالي مع 100.0% و71.4حيث بمغت 

( . 5-4( والشكؿ )6-4) الجدوؿ  

قابمية وراثية لحدوث داء السكر , وتظير عادة بعد الإصابة  مف السكري الاوؿ مطالمرضى في الن تظير لدى         

في جزيرات لانكرىانػز  لتياجـ خلبيا  المناعية   الآليات فز تح   , والتي الفيروسية أو التعرض لعوامؿ بيئية أو سػموـ

 (.1996واخروف,  Breyer) بيذه العوامؿ تتأثر مف خلبيا  80–90%فأف  نتيجة لذلؾفي البنكرياس, و 



 

ف الاطفاؿ الذيف أذ وجد إ ف لمعادات الغذائية الاثر الواضح في تطوير داء السكر المعتمد عمى الانسوليف إ        

,وأفّ الاطفاؿ  للؤنسوليفيتناولوف حميب البقر في الشير الاوؿ بعد الولادة سوؼ يتطور لدييـ تكويف الاجساـ المضادة 

 (.  1984واخروف, Johnson  Brosh)المناعة الذاتية ألاصابة بأمراض الذيف يتناولوف حميب الاـ تنخفض لدييـ نسب

العمرية ومدة الاصابة لمجموعة المرضى العلاقة بين الفئة( 6-4جدول )  

age and duration of infection 

 Duration 

1-2 3-4 5-6 >6 

 

Age 
1-5 

Count 8 3 0 0 

% 22.2% 11.5% 0.0% 0.0% 

6-10 
Count 12 12 2 0 

% 33.3% 46.2% 28.6% 0.0% 

11-15 
Count 16 10 5 1 

% 44.4% 38.5% 71.4% 100.0% 

16-20 
Count 0 1 0 0 

% 0.0% 3.8% 0.0% 0.0% 

 

Total 

Count 36 26 7 1 

% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

X
2 

7.39 

Sig. 0.59
 NS

 

 



 

 

 

 العلاقة بين الفئة العمرية ومدة الاصابة لمجموعة المرضى( 5-4جدول )

 

العلاقة بين الجنس ومدة الاصابة بالنسبة لمجموعة المرضى 4-7  

  في  %71.4حيث بمغت  نسبة   عمىأىـ   سنوات 6-5لمفئة مف   ف نسبة الذكور المصابيفأالنتائج   بينت          

عمى نسبة مع عدـ وجود فروؽ معنوية بيف الجنس أسنوات ىي  6 المصابات لمفترة اكثر مف  للئناثعمى نسبة أحيف 

.(6-4( والشكؿ )7-4ومدة الاصابة كما في الجدوؿ )  

 

 

 

 

 



 

العلاقة بين الجنس ومدة الاصابة لمجموعة المرضى (7-4جدول )  

sex  and duration of patients 

 Duration 

1-2 3-4 5-6 >6 

sex Male Count 18 16 5 0 

% 50.0% 61.5% 71.4% 0.0% 

Female Count 18 10 2 1 

% 50.0% 38.5% 28.6% 100.0% 

Total Count 36 26 7 1 

% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

X
2 

2.79 

Sig. 0.42
 NS

 

  

 

 
العلاقة بين الجنس ومدة الاصابة لمجموعة المرضى( 6-4) الشكل  

أي اذا كػػاف  مػػف داء السػػكري مطلتطػػور و أحػػداث الاصػػابة بيػػذا الػػن اً اساسػػي التػػاريخ العػػائمي للؤشػػخاص عػػاملبً  عَػػديُ           

بػالمرض إذ تمعػب  للئصػابةمصاب بيذا النوع مف داء السكري فسوؼ يشكؿ عامؿ خطػورة  الأختالأخ أو  أحد الوالديف أو

جينػػػػات  فػػػػي تحديػػػػد مػػػػدى قابميػػػػة الفػػػػرد عمػػػػى الاصػػػػابة بيػػػػذا النػػػػوع مػػػػف داء السػػػػكري مػػػػف خػػػػلبؿ وجػػػػود اً ميمػػػػاً الوراثػػػػة دور 



 

فػػي بعػػض الحػػالات  ى الانسػػوليفالمعتمػػد عمػػ يالاصػػابة بػػداء السػػكر  لتطػػور خطػػر متزايػػد  يسػػتدؿ منيػػا عمػػى وجػػود معينػػة

  لشػػخص مػػا تػػاريخ عػػائمي مػػف لتحديػػد مػػا إذا كػػاف بالاختبػػارات الجينيػػة يمكػػف القيػػاـ  التجػػارب السػػريرية مػػف خػػلبؿ وعػػادة ,

 ,Mc Dermott و  Pociotيػرة )البمػداف الناميػة والفق , واف ىػذا الخطػر متزايػد بشػكؿ ممحػوظ فػي مطالاصػابة بيػذا الػن

2002 .) 

بػػداء السػػكر المعتمػػد عمػػى الانسػػوليف إذ تميػػؿ الاصػػابة الػػى الزيػػادة كممػػا  بالإصػػابةكمػا أف لمموقػػع الجغرافػػي علبقػػة           

مػػرات مػػف   2-3 حػػوالي  أعمػػى مطفمعػػدؿ إصػػابة الافػػراد الػػذيف يعيشػػوف فػػي فنمنػػدا بيػػذا الػػن ازداد البعػػد عػػف خػػط الاسػػتواء

 . (Al-Khateeb ,2003)  فنزويلب  الافراد الذيف يعيشوف في  مف مرة  400 و في الولايات المتحدة المعدلات

وىنالػػػؾ عوامػػػؿ خطػػػورة اخػػػرى تزيػػػد مػػػف احتماليػػػة الاصػػػابة بػػػداء السػػػكر المعتمػػػد عمػػػى الانسػػػوليف  منيػػػا التعػػػرض        

بػػبعض الفيروسػػات كفايروسػػات النكػػاؼ والحصػػبة والتيػػاب الكبػػد التػػي تػػؤدي الػػى تػػدمير المناعػػة الذاتيػػة لخلبيػػا  للئصػػابة

اصػابة غػدة البنكريػاس مباشػرة بالفايروسػات , وكػذلؾ فػاف النظػاـ الغػذائي لػو تػأثير كعامػؿ يزيػد مػف  جزيػرات لانكرىػانز, او

ثػر واضػح إذ اف تنػاوؿ الطفػؿ  لحميػب أعػادات الغذائيػة السػيئة ليػا ف الإفػ خطػر الاصػابة بالسػكر المعتمػد عمػى الانسػوليف 

نتاج اجساـ مضادة ليرموف الانسوليف وكذلؾ تناوؿ الاطعمػة إالبقر في الاسابيع الاولى سوؼ يحفز الجياز المناعي عمى 

اشير  3-7 د فترة المكونة مف الحبوب بوقت مبكر لذلؾ يوصي المختصوف بعدـ اعطاء الطعاـ المكوف مف الحبوب الا بع

ة بيػػذ النػػوع مػػف السػػكر, وايضػػا اصػػابة الاـ الحامػػؿ ب, وكػػذلؾ تنػػاوؿ المػػاء الممػػوث الحػػاوي عمػػى النتػػرات يزيػػد نسػػبة الاصػػا

سػػنة بعػػدوى الجيػػاز التنفسػػي قبػػؿ الػػولادة اوفػػي حالػػة ولادة طفػػؿ  25اذا كانػػت الاـ تحػػت سػػف  خػػلبؿ فتػػرة الحمػػؿ خصوصػػاً 

 (.2004طر الاصابة سوؼ ترتفع )البشتاوي,يعاني مف اليرقاف فاف نسبة خ

 

 

 

 



 

  4-2 يالجانب المناع 

والحركيػػات الخمويػػػة   Pro-inflammatoryقػُػدرت مسػػتويات تركيػػز بعػػض الحركيػػات الخمويػػة بادئػػػة الالتيػػاب          

وقيػػػاس تركيػػػز الخلبيػػػا التائيػػػة الممفاويػػػة المسػػػاعدة والتائيػػػة الممفاويػػػة السػػػمية   فػػػي  العينػػػات    inflammatoryالالتيابيػػػة

 Enzym-Linked ImmunoSorbent) الأليزا  بالإنزيـباستعماؿ   تقنية  الامتزاز     المناعي  المرتبط    المدروسة 

Assay) ELISA. 

IL-17    لمجموعتي الدراسة   بين الإبيضاضيقياس مستوى تركيز الحركي ال 4-0-0  

 مطلدى المرضى المصابيف بمرض السكر مف الن 7IL-1ظيرت  نتائج  الدراسة  الحالية انخفاض مستوى أ         

مع عدـ وجود فرؽ معنوي  pg/ml( 126.54±81.48مقارنة بمجموعة السيطرة  )  pg/ml( 114.31±103.78الاوؿ )

 . ( 7– 4( والشكؿ ) 8– 4(, وكما ىو موضح في الجدوؿ ) p>0.05ذو دلالة احصائية )

( حيث بينت انو لا توجد 2016) ناصر, إتفقت نتائج ىذه الدراسة مع دراسة حوؿ مرض السكري النمط الاوؿ           

 بيف مجموعة المرضى والاصحاء.  IL-17فروؽ معنوية في تركيز الحركي الخموي المبدء للؤلتياب 

ذات عمى نتائج  ـلحصولي (2014واخروف, (Kikodzeالدراسة التي اجراىا  مع نتائج لـ تتفؽالنتائج  بينما ىذه          

 معايضا  توافقتالنتائج وىذه ؿ, و النوع الا -في المرضى المصابيف بداء السكري IL-17معنوية في مستوى تركيز فروؽ 

في  IL-17معنوية في مستوى تركيز ذات فروؽ عمى نتائج  ـلعدـ حصولي (2014واخروف, (Roohiالباحث نتائج 

لدى  IL-17 تركيزف مستوى بأ (Song,2014 و (Liواوضح ؿ, و الا مطالن -المرضى المصابيف بداء السكري

غمب الدراسات تدعـ الدور الكبير ألكف و ظير زيادة لدى المصابيف, يؿ لا و الا مطالن -شخاص المصابيف بداء السكريالأ

ؿ, ففي مرضى و الا مطالن -شخاص المصابيف بداء السكريفي تحطـ خلبيا بيتا في البنكرياس للؤ IL-17 ؤديوالذي ي

CD4خلبيا  تكوفؿ و الا مطالن -السكري
+
T cell  لى إ متمايزةالممفاويةTh17  المتضمف لخلبيا  البنكرياس نسيجفي

CD4خلبيا  فضلًب عف اف, IL-17فرازىا اطة ساالتي تعمؿ عمى تحطيـ خلبيا بيتا بو  β cellsالجزيرات 
+
T cell  يمكف

 .Th2و Th1لى إليا التمايز ايضاً 



 

عف انخفاض مستوى  قد يكوف مسؤولاً   TH2اف انخفاض مستوى الخلبيا الممفاوية المساعدة مف النمط الثاني            

مما يؤدي الى انخفاض مستواه في مصؿ  البيف الابيضاضيا المناعية المنتجة ليذا الاستجابة المناعية لدى الخلبي

مقارنة بمجموعة السيطرة و مف الممكف اف يكوف اختلبؿ تركيز السكر و زيادة   يالمرضى المصابيف بمرض السكر 

ضعؼ الاستجابة  الى ييؤدTH2الانسوليف و الالتيابات الكامنة و ممارسة الضغط عمى الخلبيا الممفاوية المساعدة 

 .) 2007واخروف , Duddy) المناعية وزيادة الاصابة بالالتيابات مع مجموعة متنوعة مف مسببات الامراض

النوع الاوؿ تكوف كمؤشرات  -في الاطفاؿ المصابيف بداء السكري Th1و Th17اف الزيادة في تعبير الخلبيا            

النمط الاوؿ  –مرض السكر ( واف 2015واخروف, (Hartwall متقدمة في الاستجابة المناعية الذاتية لتحطـ خلبيا بيتا

 (IFN-γ Kallmannالتي تنتج الحركي الخموي  Th1وخلبيا  IL-17التي تنتج الحركي الخموي  Th17تتوسطو خلبيا 

 (.1991واخروف , Foulis؛  1997واخروف,

, كما اف لو تنظيمو المناعي العالي  لو فعؿ مؤثر في خلبيا جزيرات البنكرياس IL-17ىذا البيف الابيضاضي             

لبيا النوع الاوؿ, وقد يعمؿ كمؤشر حيوي في استجابة المناعة الذاتية لتحطيـ خ -بداء السكري الاصابة علبقة مع تطور

وحركيات خموية اخرى  IL-17. واكدت العديد مف الدراسات اف ىناؾ إرتباطاً بيف (2015واخروف, (Hartwall بيتا 

يتوسط التأثير الضار في خلبيا جزيرات البنكرياس في الانساف ويزيد مف الموت المبرمج لمخلبيا مضادة للبلتياب وىذا قد 

 . (2014واخروف, Grieco ;2011خروف,وا   Arif ;2010واخروف,   (Honkanenبيتا 

يلبحظ في  IL-17بأف التنظيـ العالي لمبيف الابيضاضي المبدء للؤلتياب    (Hartwall),2015كذلؾ اوضح             

 النمط الاوؿ عند تقدـ الاستجابة المناعية الذاتية ضد خلبيا بيتا. –الصغار المصابيف بمرض السكر

 بالنسبة لمجموعتي الدراسة IL-17مستوى تركيز  (8-4جدول )

 GROUPS N Mean Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

T Sig. 

IL-17 Patients 70.00 114.31 103.78 12.40 -0.48 0.68
 NS

 

Control 20.00 126.54 81.48 18.22 

 =NS لايوجد فرؽ احصائي معنويp>0.05 



 

 

 بالنسبة لمجموعتي الدراسة IL-17مستوى تركيز  (7-4) الشكل

لمجموعتي الدراسة   IL-21   0-0-4  بين الابيضاضيقياس مستوى تركيز ال

عميو  في   ىو اعف م اعمى في مجموعة  ذو مستوى متوسط تركيز البيف الابيضاضي   بأف  الدراسة  ىذه نتائج   بينت

مجموعة  الاصحاء      pg/ml (209.40 ± 294.78) .وجود فروؽ معنوية تذكر عدـ مع        المرضى  وكانت  

pg/ml (274.82±189.54)   

 لمكتسبةواعمى ألاستجابات المناعية ألفطرية  طريؽ السيطرةعف  ائط مركزية ألتيابية ىي وس حركيات ألخمويةال    

 غدةلتيابي في أىو مرض  داء السكري مف النوع الأوؿو صلبح, والإتمؼ الأنسجة, الدفاع, ليا دور في  وكذلؾ

  التفاعؿ الذاتي في  ة  المتمثم الوظائؼبدرجات متفاوتة مف خلبؿ  الخلبيا التي تنتج الأنسوليفحيث يتـ تدمير البنكرياس,

 لمخلبيا  التائية والخلبيا احادية الخمية

( Mathis ,2001واخروف. ) 



 

عمى حد  سواء  في  مستوى  1 مطتبيف أف عددأ مف الحركيات الخموية ليا دور ميـ لتطوير مرض السكري مف الن      

ثبت  (,Mandrup,2001و   Eizirik ؛2003واخروف, (Rabinovitchالجياز المناعي وعمى مستوى اليدؼ خلبيا بيتا 

تكوف حاسمة لداء السكري النوع الاوؿ في نموذج  proinflammatory اف العديد مف الحركيات الخموية الالتيابية  

 (.2000واخروف, Parrish-Novak) IL-21, واحدة مف ىذه الحركيات الخموية ىو الفئراف

في الحث عمى تدمير الخلبيا التائية   IL-21الى اىمية الحركي الخموي  (2011واخروف , McGuireاشار )       

CD8
 ودورىا في تطور مرض السكري. +

بالنسبة لمجموعتي الدراسة   IL-21 ( مستوى تركيز9-4جدول )   

 GROUPS N Mean Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

T Sig. 

IL-21 Patients 70.00 209.40 294.78 35.23 0.27 0.78
 NS

 

Control 20.00 189.54 274.82 61.45 

 

 =NS لايوجد فرؽ احصائي معنويp>0.01                                

 ( حيث اشارت  نتائجو الى  زيادة 2015واخروف,(Ricardo  وتتوافؽ  نتائج  ىذه  الدراسة  مع  

  1في   مرض السكري مف النوع   مرضيا  في التسببانتاج  ىذا البيف  الابيضاضي  مف المرجح  اف يكوف  عاملؤ 

.                                 محتملبً ىدفا علبجيا  التي يمكف اعتبارىا   

اف  ,لدى المرضى المصابيف بالسكري مقارنة بمجموعة السيطرة   IL-21اظيرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاع مستوى 

بذلؾ الى تحفيز  ( مؤدياً Th1قد يكوف ناتجا عف تنشيط الخلبيا التائية المساعدة مف النمط الاوؿ  )   -21ILارتفاع 

بذلؾ الى ارتفاع مستواه في مصؿ  ما قد يسببم بيف الابيضاضيالاستجابة المناعية لدى الخلبيا المناعية  المنتجة ليذا ال

لدى مرضى السكري  تشير الى اف  -21ILالمصابيف مقارنة بمجموعة السيطرة .  كما اف ارتفاع السايتوكينات الالتيابية 

د تعيؽ عمؿ اشارات الانسوليف ومف ثـ مقاومة الانسوليف والتي تؤدي الى التسبب بمرض السكري المرحمة الالتيابية ق

(TilgوHolamisligil ,2006Wegner ;  , كما في الجدوؿ  2008واخروف )(8-4( والشكؿ )9-4). 



 

 
 بالنسبة لمجموعتي الدراسة IL-21مستوى تركيز  (8-4) الشكل 

الذائبة  لمجموعتي الدراسة  CD4
+ قياس مستوى تركيز    جزيئات 3-2-4 

المناعية منيا نضج  العمميات في  ليا دور الدـ البيضاء الاخرى  لخلبيا  ىي خلبيا مساعدةالخلبيا التائية المساعدة 

وغيرىا الخلبيا البائية الى خلبيا بلبزماوتفعيؿ الخلبيا التائية السمية والبمعمية (.2005واخروف,     Harrington) مف

 الوظائؼ الاخرى

 بينت نتائج  ىذه الدراسة بأف متوسط تركيز الخلبيا التائية المساعدة  ذو مستوى اقؿ في مجموعة  

 المرضى  و كافpg/ml (5.18±4.59) عف  ما ىو عميو في مجموعة الاصحاء                

مع عدـ وجود فروؽ معنوية تذكر.                              pg/ml (5.52±3.47حيث كاف )   

CD4مستوى تركيز جزيئات ( 10-4) جدول
 الذائبة بالنسبة لمجموعتي الدراسة +

  GROUPS N Mean Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

T Sig. 

CD4
+
 Patients 70.00 5.18 4.59 0.55 -0.31 0.75

 NS
 



 

Control 20.00 5.52 3.47 0.78 

 

=NS لايوجد فرؽ احصائي معنويp>0.05 

 

+مستوى تركيز جزيئات ( 9-4) شكل 
CD4 الذائبة بالنسبة لمجموعة المرضى 

ميما في المقاومة ضد الاصابة  ( اف لمخلبيا الممفاوية التائية المساعدة دوراً 2009) Ifere توافقت ىذه النتيجة مع

  monocytesبالمرض واف الخمؿ الحاصؿ في وسائؿ الدفاع لممضيؼ الناتج عف خمؿ  في وظيفة خلبيا وحيدة النواة  

يؤدي الى ضعؼ   TH2 و الخلبيا الممفاوية التائية المساعدة مف النمط الثاني neutrophilsوخلبيا البيض العدلة 

 .مرضى السكري الاستجابة المناعية لدى

بعد الاكتشافات المبكرة عمى المناعة  ,الخلبيا التائيةب متوسط الأوؿ ىو في المقاـ الأوؿ مرض مطمرض السكري مف الن

وكذلؾ في  T1DM, كاف ىناؾ توسع ممحوظ في الكشؼ عف الأجساـ المضادة المرتبطة T1DMالذاتية الخمطية في 



 

 Eisenbarth ,2001Atkinsonو Pietropaolo  (   فةوتينات المستيدتوصيؼ الأساس الجزيئي للبستضداد مف البر 

;    ,2011). 

في مستوى تركيز الخلبيا  الممحوظ نخفاضالا وفي دراسة أُجريت عمى المرضى مف النمط الاوؿ والثاني اشارت الى 

CD4التائية المساعدة 
أشار أيضاً (. Saleh,2012المناعية في مرضى السكري)ضعؼ الخلبيا  وىذا يثبت +

(McGuire ,الى أنخفاض2011واخروف ) التنظيمية حيث أوضح اف انتاج  التائية الخلبياIL-21   كافيأ لحث تدمير

 ألخلبيا التائية.

الذائبة لمجموعتي الدراسة   CD8
+
جزيئات قياس مستوى تركيز    4-2-4                                                                 

ليا دور في  والخلبيا السرطانية, وأيضا الخلبيا  المصابة   بالفيروس  تدمير ليا دورميـ  في التائية السمية الخلبيا  

وىي تعبر عف البروتيف السكري في سطحيا وتتعرؼ عمى اليدؼ تكوف مرتبطة مع معقد التوافؽ . رفض زرع الاعضاء 

(.                                  2005اخروف,النسيجي الصنؼ الاوؿ خلبؿ حزمة مف المستضدات و  Berrington)  

 سطح كؿ خمية مف الجسـ

  ىو    ما  عف      ذومستوى اعمى في مجموعة    السميةالخلبيا التائية  زبأف متوسط تركي الدراسة  نتائج ىذه   بينت

المرضى  وكاف  مع  مع عدـ وجود فروؽ معنوية تذكر كما  pg/ml (5.54±7.39) الاصحاء   مجموعة   في   عميو 

( 11-4في الجدوؿ ) Pm/gl/(3.74 ±3.57) وكاف 

(.10-4والشكؿ )  

وىو  السكري المعتمد عمى الأنسوليف يحدث في بعض الأحياف في متلبزمة الغدد الصماء المناعي الذاتيمرض          

الأجساـ المضادة التي تستيدؼ الغدة الكظرية البائية الخلبيا التائية و  الذي يصاحب ضعؼ نشاطمتلبزمة المناعة الذاتية 

 (.Gottlieb ,2004و Eisenbarth( والغدة الدرقية والغدد التناسمية والغدة الدرقية والأنسجة الأخرى

 

 

 



 

+مستوى تركيز جزيئات ( 00-4) جدول 
8CD الذائبة بالنسبة لمجموعتي الدراسة 

  GROUPS N Mean Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

T Sig. 

CD8
+
 Patients 70.00 5.54 7.39 0.88 1.05 0.29

 NS
 

Control 20.00 3.74 3.57 0.80 

=NS لايوجد فرؽ احصائي معنويp>0.05 

(,حيث 2011واخروف, McGuire)( و Saleh,2012)و  (Ifere ,2009لـ تتوافؽ نتيجة ىذه الدراسة مع كؿ مف) 

 أوضحوا اف المناعة الخموية تتأثر بمرض السكري بإعتباره مرضاً جيازياً يؤثر عمى الاعضاء الممفاوية.

قد يرجع سبب ارتفاع تركيز الخلبيا السمية الى الزيادة في انتاج بعض الحركيات الخموية مما يؤدي الى زيادة انتشارىا 

 (.shaio  ,1995و  Changلمناعية لمجسـ )بسبب حدوث اضطرابات في الاستجابة ا

تكوف  ىي  السائدة    ةالخلبيا السمي بينت  دراسات  عديدة  أثر الخلبيا  التائية  في  تطور مرض  السكري النوع الاوؿ,

في  حدوث  وتطور المرض  وىذه  الخلبيا  تصبح       Cytotoxic cells (CD8+T) وتوجو ضد فعالة ذاتيأ  

الدفاعية المختمفة التي تياجـ خلبيا بيتا وعند ظيور يا تعمؿ عمى حث الخلبيا ان فضلب عفمستضدات خلبيا بيتا, 

طة ميكانيكيات التنظيـ المناعي ساتكبح بصورة طبيعية بو  اويا تقيد انالممفاوية الفعالة ضد خلبيا بيتا ف التائيةخلبيا ال

الفعالة ذاتياً   التائية خلبيا موتسمح ل عند فشؿ ألية او اكثر مف آليات التنظيـ المناعيويحدث المرض والتحمؿ المناعي, 

خلبيا بيتا وتسبب التحطـ ليذه الخلبيا ويظير  المرض                                اف توجو ضد   

                                               .(  ,1998 Pinzon  (Rabinovitch  و



 

 

+مستوى تركيز جزيئات ( 02-4) الشكل 
8CD الذائبة بالنسبة لمجموعة المرضى 

الجنس لمجموعة المرضى ة ببالذائ  CD4
+  5-2-4  تركيز جزيئاتعلاقة  

الخلبيا التائية المساعدةفقد وجد اف مستوى عند مقارنة الخلبيا التائية المساعدة مع الجنس   

مع وجود فرؽ معنوي ( 6.70±5.90(  اقؿ مف مستواىا عند الاناث )3.97± 2.72) لمذكور  

الاضطرابات التي تحصؿ  يمكف اف يعود ذلؾ الى ( بيف الجنسيف  p< 0.  00(1ذي  دلالة   أحصائية  عالية   

امؿ وراثية وكذلؾ تاثر منيا عوامؿ بيئية و عو ايضأ تؤثر  دةع عوامؿ بالمناعة الخموية في داء السكري النمط الاوؿ و

 .(11-4( والشكؿ )12-4الجسـ لممرضى بنشاط الخلبيا التائية ووظائفيا كما في الجدوؿ )

 

 

 



 

الذائبة بالجنس بالنسبة لمجموعة المرضى  CD4
+ علاقة جزيئات   (00-4جدول )    

  sex  N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

Mean 

T Sig. 

 

CD4
+
 

Male 39.00 3.97 2.72 0.44 

-2.51 0.01** 
Female 31.00 6.70 5.90 1.06 

 

 p≤0.001يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي  **=

( تظير لدييـ قابمية وراثية لحدوث داء السكر , وتظير عادة بعد Type1الاوؿ ) نمطال السكريإف مرضى       

, والتي تحرض  في جزيرات  الآليات المناعية لتياجـ خلبياالإصابة الفيروسية أو التعرض لعوامؿ بيئية أو سػموـ

(. إذ أفّ لمعقدات التوافؽ 1996,واخروفBreyerتتأثر ) مف خلبيا  80–90%لانكرىانػز في البنكرياس, وعميو فأف 

 Human leukocyte( HLA( المسماة في البشر مستضدات كريات الدـ البيضاء البشرية  )MHCالنسيجي )

antigens ثيراً كبيراً تأ ( في قابمية الاصابة بداء السكر المعتمد عمى الانسوليفIDDM( إذ تصؿ نسبتيا الى )50 )%

 ( .Mc Dermott ,2002و   Pociotمف مسببات المرض )



 

 
CD4 الذائبة بالجنس بالنسبة لمجموعة المرضى  

+ علاقة جزيئات   (00-4شكل )     

CD8  بالجنس لمجموعة المرضى الذائبة  
+  6-2-4  جزيئاتتركيز علاقة  

ةمستوى الخلبيا التائية المساعد وجد اف   فقدالجنس  مع   المساعدة التائية   الخلبيا  مقارنة  عند  

  ذي دلالة  مع عدـ وجود فرؽ معنوي  ( 7.21±10.01الاناث )  مستواىا عند  مف  اقؿ  (  4.21±4.01)  لمذكور

بالنسبة   المصابيف  لدى السمية   التائية  الخلبيا  زتركي  لمستوى   احصائية  

.(p -  value > 0.05( اي اف )0.09مساوية لػ )  p   لمجنسيف أذ كانت قيمة 

ثر الجسـ لممرضى بنشاط الخلبيا التائية أمنيا عوامؿ بيئية و عوامؿ وراثية وكذلؾ ت عدة يمكف اف يعود ذلؾ الى عوامؿ

(12-4( والشكؿ )13-4ا كما موضح بالجدوؿ) يووظائف  

 

 

 

 



 

CD8 الذائبة بالجنس بالنسبة لمجموعة المرضى 
+ علاقة جزيئات   (03-4جدول )    

  sex  N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

Mean 

T Sig. 

 

CD8
+
 

Male 39.00 4.21 4.01 0.64 

-1.07 0.09
 NS

 
Female 31.00 7.21 10.01 1.80 

 

NS لايوجد فرؽ احصائي معنوي=p>0.05 

 

CD8 الذائبة بالجنس بالنسبة لمجموعة المرضى 
+ علاقة جزيئات   (00-4الشكل )   

 

 7-2-4 علاقة الحركي الخموي IL-17 بالجنس لمجموعة المرضى  

الذكور  لدى  IL-17اف مستوى   اظيرت النتائج مع الجنس بالنسبة لممصابيف . فقد   IL-17عند مقارنة    

(87.76±95.94) pg/ml  ( 3      3  3 ) الاناث لدى   مف مستواه  اقؿ 

 pg/mlدلالة احصائية لمستوى تركيز  ي,مع عدـ وجود فرؽ معنوي ذIL-17   لدى المصابيف بالنسبة لمجنسيف , اذ

يمكف اف يعود  و ( و كما ىو موضح في الجدوؿ p> 0.05( اي اف ) 0.09مساوية لػ     )  p – value  كانت قيمة 



 

دلالة احصائية لدى المصابيف  ياف عدـ وجود فرؽ معنوي ذ ,منيا عوامؿ بيئية و عوامؿ وراثية دةع عوامؿذلؾ الى 

اف  ذلؾ  الى اليات الدفاع المناعي لدى الجنسيف حيثيعود بالنسبة لمجنسيف قد  وؿالا مطمف الن يبمرض السكر 

بغض النظر عف الجنس اذ اف التفاعؿ  الاستجابة المناعية التي تحصؿ في جسـ المريض قد تكوف متشابية الى حد ما

لة عف الاستجابة المناعية في مصؿ المرضى و الحاصؿ داخؿ جسـ المريض يؤدي الى تفعيؿ الخلبيا المناعية المسؤ 

كما في في الجسـ .  ىذا السايتوكيفونستنتج مف ذلؾ عدـ تأثر الجنس مع مستوى وؿ مف النوع الا يالمصابيف بالسكر 

 (13-4كؿ) ( والش14-4الجدوؿ )

(04-4جدول ) علاقة الحركي الخموي  IL-17 بالجنس لمجموعة المرضى    

  Sex N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

T Sig. 

IL-17 Male 39 95.94 87.76 14.05 
-1.68 0.09

 NS
 

Female 31 137.42 118.42 21.27 

 

NS لايوجد فرؽ احصائي معنوي=p>0.05 

 

 



 

 
(04-4الشكل ) علاقة الحركي الخموي  IL-17 بالجنس بالنسبة لمجموعة المرضى    

 

بالجنس لمجموعة المرضى      IL-00 8-0-4 علاقة الحركي الخموي  

 ±78.09لدى الذكور ) -21ILاف مستوى  أظيرت النتائج مع الجنس بالنسبة لممصابيف   -21IL ةنعند مقار    

124.29) pg/ml ( 3 3 3  3   3اقؿ مف مستواه لدى الاناث  )pg/mlدلالة  يذ عالي  ,مع وجود فرؽ معنوي

مساوية لػ    p – value  لدى المصابيف بالنسبة لمجنسيف , اذ كانت قيمة   IL-21احصائية لمستوى تركيز 

 ( و p≤0.001( اي اف )**0.006)

 أستعداد وراثي أكبر مما في الذكور للبصابة بالمرض.قد يعود السبب في ذلؾ الى اف الاناث تكوف لدييا 

 Ricardoعند الاناث قد يكوف لو علبقة بالتتابعات الجينية وحدوث تغيرات بيا) IL-21زيادة التركيز لمحركي الخموي  

 (2015واخروف,

 (14-4( والشكؿ )15-4)كما ىو موضح في الجدوؿ



 

(05-4جدول ) علاقة الحركي الخموي  IL-00 بالجنس لمجموعة المرضى    

  sex N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

T Sig. 

IL-

21 

Male 39 124.29 78.09 12.51 

-2.84 0.006** 
Female 31 316.46 413.37 74.24 

 p≤0.001يوجد فرؽ احصائي معنوي عالي  **=

 
(04-4الشكل ) علاقة الحركي الخموي  IL-00 بالجنس بالنسبة لمجموعة المرضى  

 

العلاقة الترابطية بين المؤشرات المناعية التي تم قياسيا في ىذه الدراسة 4-0-9  

IL-17 والمناعة الخموية  المتمثمة  بالخلبيا  التائية المساعدة   أظيرت  نتائج الدراسة الحالية اف الارتباط كبير بيف 

ارتباطاً احصائياً     ذي  دلالة معنوية  عاليةوالخلبيا التائية السمية حيث وجد   

( ومعامؿ الارتباط  0.726تساوي )  CD4
 وجد اف معامؿ الارتباط بيفIL-17 وجزيئات +

CD8وجزيئات  IL-17بيف 
 (.0.682يساوي ) IL-21و IL-17( ومعامؿ الارتباط بيف 0.685يساوي ) +



 

- 21    حيث وجد أف معامؿ الأرتباط بيف   عالية أظيرت نتائج الدراسة الحالية وجود أرتباط أحصائي ذي دلالة معنوية 

IL  وIL-17 ( و معامؿ الأرتباط بيف.6820يساوي , )  21 -IL جسيئبتو 
+

CD4 (  ومعامؿ الارتباط .8810يساوي )

CD8 جزيئاتو  IL-21بيف 
 .0). 839 (يساوي  +

حيث كاف معامؿ الارتباط  IL-17و  CD4+ جزيئاتواظيرت النتائج وجود ارتباط احصائي ذي دلالة معنوية عالية بيف 

كاف  CD8+ جزيئات( وبالنسبة لارتباطيا ب .8810معامؿ الارتباط يساوي ) IL-21وبينيا وبيف   ) .7260 (يساوي  

+لجزيئات وبالنسبة (  .8860معامؿ الارتباط مساويأ ؿ )
CD8  ًاظيرت النتائج وجود فرؽ معنوي ذو دلالة  ايضا

CD4 جزيئات ( وارتباطيا مع.6850مساويا ) IL- 17فكاف معامؿ الارتباط مع  احصائية عالية
( وكاف .8860يساوي ) +

 .( .8390مساويا ) IL-21معامؿ الارتباط مع 

ىنالؾ أرتباط  لممناعة الخموية فيما بينيا  لتحقيؽ اليدؼ النيائي والمتمثؿ بالقضاء عمى المستضد عف طريؽ تفاعؿ 

 تتضمف المناعة  الخموية مجموعات فرعية  ,المسؤولة عف المناعة الخمويةT-Cell الأستجابة المناعية  و الخلبيا التائية 

ؤدي وظيفة مختمفة وكؿ خمية ت مستضدحد محددات الخصوصية لأ احدة منيا ليمف الخلبيا الممفاوية التائية كؿ وا عدة

( توزع مباشرة الى موقع  TCRتائية تحمؿ العديد مف المستقبلبت المستضد المتطابقة تسمى مستقبلبت الخلبيا التائية )

(.اف 2010وف , واخر  ; 2000Abbasواخروف ,   (Benjamini  مستضدالمستضد ويؤدي وظيفتو نحو تفاعمو مع ال

,  Rennaauledالسايتوكينات المنتجة مف الخلبيا الممفاوية التائية بمثابة المحرؾ لمفعاليات الالتيابية لمرض السكري  )

 (16-4( .كما في الجدوؿ ) 2001

 

 

 

 

 



 

قياسيا في ىذه الدراسة العلاقة الترابطية بين الحركيات الخموية التي تم (06-4جدول )  

Correlations 

 IL-17 CD4
+
 CD8

+
 IL-21 Age 

 

IL-17 

R 1 .726
**

 .685
**

 .682
**

 -.047 

Sig.  .000 .000 .000 .701 

N 70 70 70 70 70 

 

CD4
+
 

R .726
**

 1 .886
**

 .881
**

 -.114 

Sig. .000  .000 .000 .349 

N 70 70 70 70 70 

 

CD8
+
 

R .685
**

 .886
**

 1 .839
**

 -.106 

Sig. .000 .000  .000 .382 

N 70 70 70 70 70 

 

IL-21 

R .682
**

 .881
**

 .839
**

 1 .051 

Sig. .000 .000 .000  .674 

N 70 70 70 70 70 

 

Age 

R -.047 -.114 -.106 .051 1 

Sig. .701 .349 .382 .674  

N 70 70 70 70 70 

 p≤0.05معنوي  فرؽيوجد ارتباط احصائي ذي  *=

 p≤0.001معنوي عالي  فرؽيوجد ارتباط احصائي ذي  **=
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    Conclusions الاستنتاجات

 -في ضوء نتائج الدراسة الحالية تـ التوصؿ الى الاستنتاجات الأتية :

اعمى مف  Diabetes mellitus type 1الاوؿ  مطأظيرت الدراسة اف نسبة الذكور المصابيف بمرض السكري الن 1-
 مع  وجود فرؽ معنوي ذي دلالة احصائية بيف الجنسيف . نسبة الاناث المصابات

-16( سنة اعمى نسبة  للبصابة بالمرض فيما كانت اوطأ نسبة في الفئة العمرية )15-11الفئة العمرية ) سجمت 2-
 .( سنة20

الأوؿ بالمقارنة مع عينات  مطالن -المصابيف بداء السكريتراكيز عالية لدى IL-21 بيف الابيضاضي أظير ال -3
 .السيطرة, كما أف ليذا البيف الابيضاضي ارتباطاً موجباً مع المرض

الاوؿ بالمقارنة مع عينات  مطالن-تراكيز منخفضة لدى المصابيف بداء السكري IL-17البيف الابيضاضي  اظير -4
 .أرتباط موجب مع المرض ليس لو كما أف ىذا البيف الابيضاضي السيطرة,

CD4 الذائبة المساعدة الخلبيا التائيةجزيئات مستوى تركيز ر أظي-5
تراكيز منخفضة بالنسبة لممرضى المصابيف بداء  +

CD8 الذائبة خلبيا التائية السميةالجزيئات مستوى تركيز النمط الاوؿ مقارنة مع عينات السيطرة.أما بالنسبة ل-السكري
+  

 النمط الاوؿ مقارنة مع عينات السيطرة.-فقد أظيرت تراكيز عالية  بالنسبة لممرضى المصابيف بداء السكري

 لمجموعة المرضى حسب مدة الاصابة بالمرض. اظيرت النتائج وجود فرؽ معنوي عاؿ جدا-6

 الذائبة التائية المساعدةالخلبيا مستوى تركيز جزيئات مقارنة اظيرت النتائج وجود فرؽ احصائي معنوي عاؿ عند -7
CD4

لخلبيا لمستوى تركيز جزيئات ا مع عدـ وجود فرؽ معنوي يذكر بالنسبة  مع الجنس بالنسبة لمجموعة المرضى +
CD8 الذائبة التائية السمية

 عند مقارنتيا بالجنس. +

لدى الذكور اقؿ مف مستواه لدى الاناث,مع عدـ وجود فرؽ  IL-17اظيرت النتائج  اف مستوى البيف الابيضاضي   -8
 .لدى المصابيف بالنسبة لمجنسيف  IL-17البيف الابيضاضي  معنوي ذي دلالة احصائية لمستوى تركيز

لدى الذكور اقؿ مف مستواه لدى الاناث,مع وجود فرؽ  -21ILاظيرت النتائج  اف مستوى تركيز البيف الابيضاضي  -9
 لدى المصابيف بالنسبة لمجنسيف. IL-21ذي دلالة احصائية لمستوى تركيز البيف الابيضاضي  معنوي عالي 

اظيرت نتائج ىذه الدراسة وجود فرؽ معنوي ذي دلالة احصائية عالية جدا بيف مجاميع الدراسة مف حيث متوسط -10
( سنة في 16–1الاوؿ حيث كاف المدى العمري لمجموعة المرضى مف ) مطعمر المرضى المصابيف بداء السكري مف الن

 ( سنة.25– 5حيف كاف المدى العمري لمجموعة السيطرة  مف )



 

 

 

 

 

 التوصيات
 

RECOMMENDATIONS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  Recommendationsالتوصيات 

في المرضى المصابيف بداء  IL-21و  IL-17جراء دراسة جزيئية لمجينات التي تشفر لمحركيات الخموية اٍ  -1

 النمط الاوؿ في محافظة ديالى.-السكري

لدى المرضى   Autoantibodiesالقياـ  بدراسة موسعة دور المناعة الخمطية المتمثمة بأجساـ الضد الذاتية  -2

 المصابيف بالسكري مف النمط الاوؿ في محافظة ديالى.

لمرضى السكري  Genotypeوالطرز الوراثية   Phenotypeاٍجراء دراسة وراثية مقارنة بيف الطرز المظيرية  -3

 النمط الاوؿ في محافظة ديالى.

 دراسة انواع اخرى مف الحركيات الخموية لمعرفة علبقتيا بتطور مرض السكري عند الاطفاؿ. -4

 ي.بداء السكر  اتجراء دراسة جزيئية لجينات الاطفاؿ حديثي الولادة مف اميات مصاباٍ  -5
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النوع الأول  -ن عينة المرضى المصابين بداء السكريماستمارة المعمومات الخاصة بجمع المعمومات ( 1ممحق رقم )
 والعينة القياسية

 

 
 

 

 



 
 

 

 

 

 

 -IL)11 (شكل يوضح المنحنى القياسي لمبين الأبيضاضي السابع عشر( 2ممحق )

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 -IL) 21 (شكل يوضح المنحنى القياسي لمبين الأبيضاضي الحادي والعشرون( 3ممحق )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

الذائبة والتي من خلاليا تم  خلايا التائية المساعدةال لمستوى جزيئات شكل يوضح المنحنى القياسي( 4ممحق )

 (+CD4) الاستدلال عمى مستوى الخلايا التائية المساعدة

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

سمية الذائبة والتي من خلاليا تم خلايا التائية الال لمستوى جزيئات شكل يوضح المنحنى القياسي (5ممحق ) 

 (+CD8) الاستدلال عمى مستوى الخلايا التائية السمية
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Abstract 

        The study was conducted in the Diabetes Unit, which was part of the Advisory 

Committee of Al Batool Hospital for Birth and children in Baquba city during the period 

from 17/10/2016 to 17/5/2017. The study aimed to evaluate the immunological role of some 

immunological parameters  of  patients with type 1 diabetes by measureing the level of   IL-

17 and IL-21,in addition to, level of Soluble CD4
+
 (T-helper cells) and CD8

+
 (T-cytoxic 

cells) was measured by ELISA (Enyme linked immunosorbent assay). 

        70 blood samples of type 1 diabetic patients were collected after diagnosis by the 

diabetes specialist at the Batoul Hospital for Birth and children,according to the criteria 

adopted by the World Health Organization for the diagnosis of type 1 diabetic patients, The 

number of males (39), 55.7%, and  females(31), 44.3%  within the age range from (1- 16) 

years old, and 20 blood samples were taken from apparently healthy people at the clinic of 

Batoul Hospital for Birth and children ,The number of males (16), 80%, and females (4), 

20%  within the age range (5 - 25) years old, was adopted as a control group. 

The results of this study showed that the mean  age of patients  group (9.42±3.34) pg / 

ml, while the mean age of the control group (17.25±4.17) pg / ml with a significant 

difference was noticed between them.  

           Also,the results showed that the age groups (11-15( years recorded the highest 

percentage of 45.70% while the lowest rate was in the age group (16-20) years and by 

1.40%. There was a significant difference of statistical significance between the studied. 

       The study showed that the highest percentage recorded for the duration of the disease is 

(1-2) years by 40% where the results of the current study showed a very significant 

difference by the duration of the disease.                                                   

       The level of concentration of  cytokine  measured in this study was also shown, level of 

cytoine IL-17 showed a decrease in patients group (114.31 ± 103.78) pg / ml compared with 

control group  (126.54± 81.48) pg / ml with no significant difference. 



 

       Additionally,the results showed that the high concentration of IL-21 in patients was 

(209.40 ± 294.78)  pg / ml compared with control group  (189.54 ± 274.82)  pg / ml with no 

significant difference. 

      The relationship between the level of the IL-17 and the sex, the results showed that the 

level of IL-17 in males (95.94 ± 87.76) pg / ml was lower than females (137.42 ± 118.42) pg 

/ ml with no statistically significant difference in the level of IL-17 concentration in patients 

with both sexes.                                                                                                

When comparing the level of the IL-21 with the sex, the results showed that the level 

of IL-21 in males (124.29 ± 78.09 ) pg / ml was lower than that of females (316.46 ± 413.37) 

pg / ml with a significant difference of statistical significance for the concentration level IL-

21 in both sexes. 

         The effect of the level of  Soluble  CD4
+ 

(T- helper cells) and Soluble CD8
+(T-

toxicity cells) studied , Which had a significant role in diabetes mellitus type 1, the  results 

showed a decrease in the concentration of CD4
+
, and its concentration was lower in patients  

group , which was (5.18 ± 4.59)  pg / ml compared control group (5.52 ± 3.47) pg / ml with 

no significant difference of statistical significance.                                     

As for the concentration of CD8
+
 molecules, the results showed a high concentration 

in patients  group  (5.54 ± 7.39 ) pg / ml compared to the healthy group, The concentration of 

toxic T cells was(3.74 ± 3.57) pg / ml with no significant difference between Study groups. 

The correlation between the level of concentration of  CD4
+
 and sex was studied ,The 

results showed that the level of males (3.97 ± 2.72 ) pg / ml was lower than females (6.70 ± 

5.90) pg / ml with significant significant difference of statistical significance. 

When comparing the concentration of the  CD8
+
 with sex, the results showed that the 

level of males (4.21 ± 4.01) pg / ml was lower than females (7.21 ± 10.01) pg / ml with no 

statistically significant difference. 



 

 

  Republic of Iraq 

  Ministry of Higher Educationh 

  And Scientific Research 

  University of Diyala 

  College of Education for Pure Science 

  Department of  Biology 

                    

 Some immunological indicators in patients    with type 1 diabetes in 

the city of Baquba 
A thesis  

submitted to the Council of College of Education for pure Science as a 

Partial Fulfillment of the Requirements for the Degree of 

M.Sc.in Biology  

(Microbiology) 

By 

Ban Shabib Mohsen Musleh 

B.Sc. Biology, 2010-2011 

Supervised by 

Professor Dr.                                                 Professor   Dr.             

Mohammed Abdul-Daim Saleh                Abbas Abood Farhan 

                                                                                                                      

2018 A.D                                                        1439 A.H            


