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 معلومات البحث:   الخلاصة: 
بمدينة سامراء،  العام والمختبرات الأهلية  الدراسة في مستشفى سامراء  أجريت هذه 

بداية   من  الفترة  بداية    2023  ايلولخلال  الثانيوحتى  شملت 2024  كانون  حيث   ،  

بين    90  الدراسة  أعمارهم  تتراوح  الرجال  من  دم  تقسيم   80و  25عينة  تم  عامًا. 

تضم   التي  الضابطة  المجموعة  مجموعات:  ثلاث  إلى  ومجموعة   30العينات    عينة 

تضم   التي  السكري  السكري    30مرضى  الكلوي  الاعتلال  مرضى  ومجموعة  عينة 

تضم   الألديهايد    30التي  ثنائي  مالون  من  كل  تركيز  قياس  تم  عينة. 

(MDA -Malondialdihyed الكتا )لي (،  الالتهابي  Catalaseز  السايتوكين   ،)

(18-IL -Interleukin 18 ( اليوريا   ،)Urea( والكرياتينين   ،)Creatinine.)    تم

جمع العينات في مختبرات متخصصة بعد الحصول على موافقة المشاركين، حيث تم 

وفصل    5جمع   معقمة،  طبية  حقن  باستخدام  الصيام  أثناء  الصباح  في  الدم  من  مل 

حفظ   تم  المركزي.  الطرد  عملية  عبر  هلام  على  تحتوي  أنابيب  باستخدام  المصل 

المصل مجمداً حتى إجراء الاختبارات اللازمة، وتم قياس تراكيز المتغيرات باستخدام  

تركيز    .ELISAتقنية   في  معنوياً  ارتفاعًا  الدراسة  نتائج  اليوريا،  MDAأظهرت   ،

و الكتاIL-18الكرياتينين،  تركيز  في  معنوي  انخفاض  مع  مجموعات  لي ،  في  ز 

مقارنة   )المرضى  دلالة  وذلك عند مستوى  الضابطة،  (. هدفت  P<0.05بالمجموعة 

التأكسدي ومضادات الأكسدة وبعض السايتوكينات  تقييم معايير الإجهاد  الدراسة إلى 

 الالتهابية لدى مرضى الاعتلال الكلوي السكري. 
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   المقدمة

مــن أخطــر مضــاعفات الســكري المزمنــة المتعلقــة بالأوعيــة  Diabetic Nephropathy (DN) اعتلال الكليــة الســكري يعد

هو السبب الرئيسي للفشل الكلوي في المرحلة النهائية على مستوى العالم. اذ يعُتبر ارتفاع نسبة السكر فــي الــدم و[1] الدموية الدقيقة

تركيــز الســكر فــي الزيادة فــي حيث تؤدي   [2]  المزمنة وارتفاع ضغط الدم من العوامل الرئيسية التي تؤدي إلى تطور هذا المرض

يتم تعريف اعتلال الكلية المبكر على أنه وجــود بيلــة ألبومينيــة مجهريــة  ،ي سكريواعتلال كل وبالتاليتلف الكلى الثانوي  الدم  الى

أو انخفــاض طفيــف  glomerular filtration rate (GFR) طبيعــي يكــون ملغ/يوم، بما في ذلك معدل الترشيح الكبيبي 30-300

بوجود خلل في وظائف الكلــى يســتمر لمــدة  يتميز مرض الكلى المزمن [3] . 2م 1.73مل/دقيقة/ 89-60في معدل الترشيح الكبيبي 

  .أشهر مع آثار صحية 3

تشترك مضاعفات القلب والأوعية الدموية والكلى في عوامل الخطر الشائعة   اذ  نتيجة لمرض السكرييحدث الاعتلال الكلوي  

يعُــد الاعــتلال الكلــوي الســكري أكثــر أمــراض الكلــى   [4]  مثل ضغط الدم ونسبة الدهون في الدم والتحكم في نسبة السكر فــي الــدم

يتميــز هــذا المــرض بتضــخم الكبيبــات وظهــور الــزلال فــي البــول،  . [5] شيوعًا، وهو السبب الرئيسي لأمراض الكلى بين البالغين

وانخفاض معدل الترشيح الكبيبي، وتليف الكلى مع فقدان وظائفها بسبب ارتفاع مستويات الجلوكوز في المراحل النهائية مــن تطــور 

بالإضافة إلى ذلــك، تشــمل التغيــرات المورفولوجيــة والتركيبيــة فــي الاعــتلال الكلــوي الســكري زيــادة ســمك الغشــاء   [6]  الاعتلال
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القاعدي الكبيبي، وتوسع النسيج المساريقي للكبيبة، والترشيح المفرط للكبيبات، والتليف البيني الأنبــوبي فــي المراحــل المبكــرة مــن 

لا يزال السبب الدقيق للاعتلال الكلوي السكري غير معروف، ولكن يعُتقد أن مقاومة الأنســولين، والعوامــل الوراثيــة،   [7]  المرض

 [8] وارتفاع السكر في الدم، وعملية المناعة الذاتية قد تكون من الأسباب المحتملة

يعد تحسين نسبة السكر في الدم والتحكم  [9] يصاب بين ثلاثين إلى أربعين بالمائة من مرضى السكري باعتلال الكلى السكري

من بيلة  2قد يعاني مرضى السكري من النوع  [10] الاعتلال الكلوي السكريالمعقول في ضغط الدم أمرًا محوريًا في وقف تطور 

ا.  20إلــى  15بعد مــرور  1زلالية عند اكتشاف مرض السكري، يتطور اعتلال الكلية السكري في مرضى السكري من النوع  عامــً

. يــؤدي مــرض الســكري إلــى 2يعُزى هذا الاختلاف بشكل أساسي إلى صعوبة تحديــد البدايــة الدقيقــة لمــرض الســكري مــن النــوع 

تغييرات هيكلية ووظيفية في الكلى، مما يسبب بيلة بروتينية، وارتفاع ضغط الدم، وتدهورًا تدريجيًا في وظائف الكلى، وهــي الســمة 

 .[11] المميزة لاعتلال الكلية السكري

 يعُرّف الإجهاد التأكسدي بأنه حالة يحدث فيها خلل بين مضادات الأكسدة والعوامل المؤكسدة، مما يؤدي إلــى تفــوق الأخيــرة. 

 يعــد مركــب المــالون . [12]مما يؤدي إلى تلف الأنسجة تعرقل مسارات الإشارات الجزيئية ووظائف الإنزيمات ويعُتبر آلية رئيسية

( مركبًا ناتجًا عن بيروكسيد الدهون المتعــددة غيــر المشــبعة. وقــد اســتخدم كمؤشــر حيــوي لقيــاس الإجهــاد MDA)  ثنائي الألديهايد

 . [13] التأكسدي في عينات بيولوجية مختلفة لدى المرضى المصابين بمجموعة واسعة من الأمراض

هو أحد الإنزيمات المضادة للأكسدة الهامة التي تقلل من الإجهاد التأكســدي بشــكل كبيــر مــن خــلال تــدمير   catalase  زيكاتالال

ز مــرتبط بتكــوين العديــد مــن الأمــراض يكاتــالالبيروكسيد الهيدروجين الخلوي لإنتاج الماء والأكسجين. يعُتقد أن نقص أو خلل فــي  

الســرطان وانفصــام و  مــرض الزهــايمرو  البهــاقو  فقــر الــدمو  ارتفــاع ضــغط الــدمو  المرتبطــة بــالعمر مثــل داء الســكري  الانتكاسية

 . [14]الشخصية

يتحكمون في تنظيم الاستجابات المناعية والالتهابية من خلال شبكات معقدة، وتسُــتخدم  يطالسيتوكينات دوراً مهماً كوس  تؤدي   

الســيتوكينات  تمتلــك .[15]ويمكــن اســتخدامها للمســاعدة فــي التشــخيص والعــلاج  كعلامات حيوية لتشخيص العديــد مــن الأمــراض

المسببة للالتهابات دورًا مهمًا في إنشاء تصلب الشرايين وإصابة الكلى. وتشارك في تطور مضاعفات مرض السكري على الأوعية 

 .[16]الدموية الدقيقة، بما في ذلك اعتلال الكلية السكري

يشــارك فــي دفــاع المضــيف ضــد العــدوى ويــنظم  بالالتهابــات مــرتبط هو سيتوكين قوي   interleukin_18 18الانترلوكين 

بواسطة كــل مــن جه يتم إنتا    Acquired immunity .والمكتسبة  innate immunityالفطرية او الأساسية الاستجابة المناعية 

 والخلايا الكيراتينية    macrophages والبلاعم   monocytes الخلايا المكونة للدم وغير المكونة للدم، بما في ذلك الخلايا الوحيدة

keratinocytes والخلايا الوسيطة mesenchymal cell  أنشطة الخلايا المناعيــة الالتهابيــة والســامة للخلايــا له ان يحفز . يمكن

يــتم حيــث أكثر تخصصاً من غيرها من السايتوكينات في العملية الالتهابيــة.  IL-18دور يظهر  .]17[ مما يؤدي إلى المناعة الذاتية

-ILمســتوى التعبيــر عــن يمثــل  في الأنسجة الكلوية ويتم تفعيلها بواسطة عدة محفزات بما في ذلك فرط السكر في الدم.  هر عنالتعبي

 .[18] في البول يرتبط بشكل إيجابي مع تقدم مرض الكلى السكري ومعدل إفراز الألبومين في البول 18

  NH2اليوريا هي المنتج النهائي الرئيسي لاستقلاب النيتروجين في جسم الإنسان. خلال هذه العملية يتم نزع مجموعات الأمين       

الأمونيا   إلى  وتحويلها  للبروتينات  المكونة  الأمينية  الأحماض  إلى    NH3من  الأمونيا  بتحويل  الكبد  يقوم  لذلك  سامة.  مادة  وهي 

الدم واللعاب. يتراوح   اليوريا في سوائل الجسم الأخرى مثل  اليوريا والتي يتم إفرازها في النهاية عبر الكلى في البول. كما تفُرز 

البول بين   اليوريا في  ملجم/ديسيلتر، ولكنه يرتفع بشكل كبير في الحالات المرضية، مما يوفر معلومات مهمة   20إلى    7مستوى 

الدم في  اليوريا  ارتفاع مستويات  المختلفة.  الكلى والكبد  في تشخيص اضطرابات  الكلى ويساعد  يحدث     Uremia  حول وظائف 

نتيجة الفقدان التدريجي لوظائف الكلى.    ESKDأو مرض الكلى في المرحلة النهائية  CKD  عادة في حالات مرض الكلى المزمن

 . [19]لذا، من الضروري قياس نسبة اليوريا في السوائل البيولوجية لتشخيص هذه الأمراض في مراحلها المبكرة 

فترض أن انخفاض مستويات اليوريا ي.  AKIإصابة الكلى الحادة    الأشخاص الذين يعانون من  اليوريا هي مادة سامة موجودة في   

 المنتج النهائي النيتروجيني لأيض البروتين والأحماض  اليوريا  تعد.  [20]من الحالة الصحية للشخص المصاب  يحسن    في الدم قد

تناول    .[21]الأمينية بسبب  يكون  قد  او  البولي  الجهاز  في وضيفة  انخفاض  على  يعد مؤشر  الدم  في  اليوريا  ارتفاع مستويات  ان 

  .[22]من الأطعمة التي تحتوي على البروتين الكثير 
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تتكون اليوريا من خلال إنزيمات دورة اليوريا التي توجد بشكل رئيسي في الكبد، ولكنها تعُبر أيضًا بكميات منخفضة في أنسجة    

أخرى في الجسم. تتأثر هذه العملية الأيضية بالأنظمة الغذائية، الهرمونات، والأمراض المختلفة. تفُرز اليوريا بعد ذلك من خلال 

لتقييم وظائف الكلى. وقد تم اكتشاف أدوار جديدة   اليوريا في الدم منذ زمن طويل  البول. لقد استخُدم نيتروجين  السوائل، وخاصة 

لليوريا في العديد من الأنظمة في الجسم مثل الجهاز البولي، الجهاز الدوري، الجهاز التنفسي، الجهاز الهضمي، والجهاز العصبي،  

 . [23] مما يشير إلى أهميتها السريرية المتزايدة

الكلى        وظائف  لتقييم  شيوعا  الأكثر  المؤشر  هو  الدم  مصل  في  لعملية    الناتجهو  و  .[24]الكرياتينين  الكرياتين   ايض النهائي 

الفوسفات  في االكرياتين هو ح.   [25,26]والكرياتين  أقل  والكبد، وبدرجة  الكلى  في  ينُتج بشكل رئيسي  نيتروجيني  مض عضوي 

الجلايسين أمينية هي  . تستهلك methionine  والميثيونين  arginine  الأرجينين  و  glycine  البنكرياس، باستخدام ثلاثة أحماض 

 . [24] % من الميثيونين42% من الأرجينين و22اليومية و % من كمية الجلايسين10هذه العملية ما يصل إلى 

 (  CrCl. تصفية الكرياتينين)GFRيسُتخدم الكرياتينين الموجود في مصل الدم والبول بشكل شائع لتقدير معدل الترشيح الكبيبي     

Creatinine Clearance تشير إلى حجم بلازما الدم التي يتم تصفيتها من الكرياتينين لكل وحدة زمنية، وتعُد طريقة سريعة وفعالة

 .[27]من حيث التكلفة لتقييم وظائف الكلى 

تعُتبر مستويات مصل الكرياتينين ومصل اليوريا مؤشرات مثالية لتقييم تطور اعتلال الكلى السكري. يتم تشخيص اعتلال الكلى    

في معدل   انخفاض  الكبيبيالسكري سريريًا عندما يكون هناك  القلب   الترشيح  بأمراض  الدم والإصابة  احتمال زيادة ضغط  ، مع 

في   المساهمة  واليوريا  الكرياتينين  مستويات  ارتفاع  عن  المبكر  للكشف  يمكن  الوفاة.  خطر  زيادة  وبالتالي  الدموية،  والأوعية 

 . [28]تشخيص أمراض الكلى السكري والوقاية منها وتطورها 

 

 المواد وطزائق العمل

 جمع العينات  

حتى بداية يناير    2023تم جمع العينات من مختبرات خاصة مجاورة لأطباء متخصصين في مدينة سامراء من بداية سبتمبر         

عينة، ليصبح  30. شملت هذه العينات الذكور فقط. تم تقسيم عينات الدراسة الحالية إلى ثلاث مجموعات، كل منها تتكون من 2024

 :عامًا. شملت هذه المجموعات الثلاث ما يلي 75و 25عينة، تتراوح أعمارهم بين  90المجموع الكلي 

 .المجموعة الضابطة: أفراد أصحاء بدون أي أمراض.1

 .الثانيفئة مرضى السكري: تشمل الأفراد الذين تم تشخيصهم بمرض السكري من النوع  .2

 مجموعة مرضى اعتلال الكلى السكري: تشمل الأفراد الذين تم تشخيصهم باعتلال الكلى السكري.  .3

 .الاولتم استبعاد الأفراد المصابين بارتفاع ضغط الدم والذين يعانون من السكري من النوع 

 

 :  IL-18و  Catalaseو  MDAمالون ثنائي الألديهايد كل من يز مستوى دتق

لقيــاس مــن  Kiteاستخدمت العــدة المخصصــة ب IL-18و  Catalaseو  MDAكل من مالون ثنائي الألديهايد  تم تقدير مستوى     

ــركة   ــ Cloud-Clone corpش ــة   ةالأمريكي ــب تقني    Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA)وحس

 .]31,30,29[الألماني   Human HSوباستخدام الجهاز المخصص من شكرة 

 

  :  creatinineوالكزياتينين   urea تقديز مستوى كل من اليوريا 

كل من مستوى اليوريا والكرياتينين للعينــات المطلوبــة باســتخدام العــدة الخاصــة لفحــص مســتوى اليوريــا مــن شــركة   تم تقدير    

Linear Chemical    الإسبانية وباستخدام جهاز المطياف الضوئيcolorimeter  ]35,34,33,32[. 

 

   التحليل الإحصائي

وتم استخدام    SAS 2001حللت النتائج التي تم الحصول عليها من الدراسة الحالية باستخدام البرنامج الاحصائي     

)وهو تباين ذو حد واحد واختبار المعدلات( وتم اختبار الفروقات المعنوية بين المتوسطات الحسابية باستخدام   ANOVAاختبار

(  (P≤ 0.05مجاميع عند مستوى معنوية  ثلاثة للمقارنة بين   Duncan multiple Range testدنكن متعدد الحدود اختبار

 .  [36] للتعرف على درجة معنوية الفروقات بين المجاميع

 

  المناقشةالنتائج و

 معاييز الاكسد  ومضادات الاكسد    
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عة  و مقارنة بمجم ةلدى مجموعتي الدارس IL-18والسايتوكين الالتهابي   الاكسدة ومضاداتها: 1 جدول

 السيطرة
 

  Malondialdehyde (MDA)مــالون ثنــائي الألديهايــدتركيــز  معنويــة فــي وجــود ارتفــاعأظهــرت نتــائج الدراســة الحاليــة      

بــين مجــاميع الدراســة ومجموعــة الســيطرة. ان  (P≤ 0.05مستوى معنــوي ) على  Catalaseالكتاليز انخفاض معنوي في تركيزو

ارتفاع السكر في الدم يزيد من إنتاج الجذور الحرة، مما يؤدي إلى الإجهاد التأكسدي، الذي يؤدي دورا هاما في التسبب في اعــتلال 

 .]37[ الكلية السكري

تزيد مستويات الجلوكوز المرتفعة من تدفق الإلكترونات عبر سلسلة النقل الإلكتروني في الميتوكونــدريا وبالتــالي اخــتلال فــي        

. وقد تســبب ]38[للإلكتروناتأن يؤدي هذا إلى الإفراط في إنتاج الجذور الحرة بسبب النقل غير الفعال   الميتوكوندريا يمكنوضيفة  

د ج ــحيــث يو superoxideالذي ينتج بدوره مباشــرا الـــ  NADPH Oxidaseالى تنشيط انزيم  الجلوكوزالمستويات المرتفعة من 

قــد يكــون الــدور الــوراثي المســيطر علــى مكافحــة الاجهــاد  .]93[هذا الانزيم في الكثير من الخلايا ويساهم فــي الاجهــاد التأكســدي 

 .]40[بداء السكر  المصابينالتأكسدي سبب أساسيا في تكوين الاعتلال الكلوي السكري لدى الأشخاص 

 

 تزكيز مالون ثنائي الألديهايد  

ثنائي الالديهايد في مجاميع الدراسة مقارنة بمجموعة  معنوية في تركيز المالون ارتفاعأظهرت نتائج الدراسة الحالية وجود       

 5.065± 39.978)في مجموعة الاعتلال الكلوي السكري ) MDA(، حيث كان تركيز P<0.05السيطرة عند مستوى معنوية )

السكري  ولوحظ ايضا وجدود فروق معنوية بين مجموعة الاعتلال الكلوي  (،2.488 ± 18.255)  في مجموعة السيطرة وتركيزه

وكما مبين في مجموعة الاعتلال الكلوي السكري  في MDA ل ( وكانت اعلى قيمة 9.865± 34.984) داء السكري ومجموعة

   .1 الجدول

 

 

 

              

 

 

 

 

 

    

 

 

مع     الدراسة  هذه  مستويات    [41]وجماعته  Hassanاتفقت  في  ملحوظ  ارتفاع  أظهر  المصابين   MDAحيث  الأشخاص  في 

الكلوي   مع    السكري،بالاعتلال  لدراسة  هذه  اتفقت  في   [42]وجماعته    Shalashكما  ملحوظ  ارتفاع  دراستهم  أظهرت  حيث 

 الضابطة.  مقارنة بالمجموعةمستويات المالون ثنائي الالديهايد في مجموعة السكري 

الكبيبي        الترشيح  المالون ثنائي الالديهايد الى انخفاض مستوى معدل  الكبيبات حيث   ،[43]قد يعود سبب ارتفاع تركيز    تكون 

التفاعلية   الأكسجين  أنواع  تتسبب  أن  يمكن  التأكسدي.  للضرر  خاص  بشكل   reactive oxygen species (ROS)معرضة 

وظيفة  يضعف  أن  يمكن  الضرر  هذا  الخلية.  خارج  والمصفوفة  الكبيبات  بخلايا  الضرر  إلحاق  في  الناتج  الدهني  والبيروكسيد 

. اذ يعتبر المالون ثنائي الالديهايد منتج ثانوي شديد السمية ناتج عن اكسدة [44]الكبيبات، مما يؤدي إلى انخفاض في قدرة الترشيح  

الحرة   الجذور  بواسطة  ارتفاع   .[45]الدهون  لدى الأشخاص   MDAوقد يعود سبب  التأكسدي  الاجهاد  الى زيادة  بشكل رئيسي 

المصابين بالاعتلال الكلوي السكري حيث يرتبط اعتلال الكلية السكري بارتفاع مستويات الجلوكوز في الدم، مما يؤدي إلى زيادة 

 ROSالزائدة الى انتاج بيروكسيد الدهون، وهي عملية تتفاعل فيها    ROS. يمكن أن تسبب  ROSإنتاج أنواع الأكسجين التفاعلية  

 .  [46]كناتج ثانوي MDAمع الدهون في أغشية الخلايا، مما يؤدي إلى تكوين 

مستوى        الإجهاد    علامة الدمفي    MDAيعد  لحالة  موثوقة  ان   [48]واخرون    Majidiوأشار    [47] .التأكسديحيوية  الى 

 . MDAالمرضى الذين يعانون من داء السكري من النوع الثاني لديهم مستويات عالية من 

 

   الكتاليز تزكيز

 المتغيرات   السيطرة  الاعتلال الكلوي السكري   داء السكري 

Mean ±SD 

34.984 ±9.865 b 39.978 ±5.065 a 18.255 ± 2.488 c MDA(ng/ml) 

    
6.566 ± 1.751b 7.062 ± 3.07b 17.954 ± 3.624a Catalase(ng/ml) 

    
201.19 ±16.889b 425.074 ±98.134a 163.584 ± 30.00c IL_18(pg/ml) 

(Mean ±SD)  الوسط الحسابي± الخطأ المعياري، الاحرف المختلفة تشير الى وجود فروق معنوية عند

 .(P≤ 0.05) مستوى
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بين مجموعة الاعتلال الكلوي السكري (  P<0.05معنوية عند مستوى معنوية )  انخفاض  اظهرت نتائج الدراسة الحالية وجود     

السيطرة  (  ±5.065 39.978) مجموعة  دا  (،2.488 ± 18.255)و  بين مجموعة  معنوية  فروق  أظهرت وجود  السكري   ءكما 

  السكري، ( ومجموعة السيطرة، ولم تظهر أي فروق معنوية بين مجموعتين الاعتلال الكلوي السكري و داء  ±9.865 34.984)

اعلى قيمة له في مجموعة السيطرة وكما موضح   الدراسة وكانتفي مجاميع  catalaseحيث كان هناك انخفاض ملحوظ في تركيز  

        .1 الجدولفي 

مع        الدراسة  هذه  تركيز    اذ  ]49 [وجماعته  Nagarajraoاتفقت  في  ملحوظ  انخفاض  هناك  بان  في مجموعة   الكتاليزوجدوا 

 الاعتلال الكلوي السكري ومجموعة داء السكري من النوع الثاني مقارنة بالمجموعة الضابطة.  

حيث ان قد يعود السبب في انخفاض تركيز الكتاليز في المصابين هو الاستمرار في الزيادة المفرطة في تركيز السكر في الدم       

الاكسجين التفاعلية الزائدة بتعديل   تقوم أنواعاذ    التفاعلية،ارتفاع مستوى السكر في الدم يؤدي الى زيادة في انتاج انوع الاكسجين  

يمكن أن تؤدي . كما و  [50]مما يؤدي الى التقليل من تركيزه ونشاطه    الكتاليزوتثبيط نشاط انزيمات مضادات الاكسدة بما في ذلك  

للبروتينات الإنزيمية  غير  الغلكزة  إلى  السكري  مرض  في  المرتفعة  الجلوكوز   non-enzymatic glycation of  مستويات 

proteins،  ز.ليالكتابما في ذلك 

الوظيفي في   الكتاليزالمغلكز نشاطه الإنزيمي أو يسُتهدف للتحلل بواسطة الآليات الخلوية، مما يقلل من تركيز    الكتاليزقد يفقد      

اذ   يزل الكتاان تقلل من تعبير انزيمات مضادات الاكسدة مثل    IL-6و    α-TNFكما يمكن للسيتوكينات الالتهابية مثل      .]51[الخلايا

المزمن،   بالاتهاب  يرتبط  السكري  الكلوي  الاعتلال  ذلك ان  في  بما  الطبيعية،  الخلوية  العمليات  المزمن  الالتهاب  يعطل  أن  يمكن 

  β-TGFعلى التأثير على نظام الرينين أنجيوتنسين وعامل النمو المحول بيتابالإضافة  .   ]52[  الكتاليز تخليق وصيانة مستويات  

 reactive oxygen يوجد مع زيادة في أنواع الأكسجين التفاعلية  ومضادات الأكسدةالتوازن بين عمليات الأكسدة    عدمان  حيث  

species (ROS)،  في إنتاج  ان الافراط ROS   التعبير عن الإنزيمات المضادة للأكسدة  manganese superoxideيقلل من 

dismutase، glutathione peroxidase، and catalase [53].  

  تتدهور حالتهمألدوستيرون، لا يزال العديد من مرضى السكري  -أنجيوتنسين-نظام الرينينالدور الذي يؤديه  على الرغم من          

 .[54] اعتلال الكلى السكري وتقدم الإجهاد التأكسدي دورًا مهمًا في تطور  يؤدي حيث إلى المرحلة النهائية من مرض الكلى

 

   18-تزكيز الانتزلوكين 

( بين  P<0.05عند مستوى معنوية )  IL-18أظهرت نتائج الدراسة الحالية وجود فروق معنوية في تركيز السايتوكين الالتهابي      

( 98.134± 425.074اذ ظهر وجود فروق معنوية بين مجموعة الاعتلال الكلوي السكري )  السيطرة،مجاميع الدراسة ومجموعة  

( السيطرة  السكري    (،30.00 ± 163.584ومجموعة  داء  ومجموعة  الكلوي  الاعتلال  مجموعة  بين  معنوي  فرق  يوجد  كما 

الكلوي    IL-18( في قيم السايتوكين الالتهابي  ±16.889 201.19)  السكري وكما وشوهدت اعلى قيمه له في مجموعة الاعتلال 

      .(1الجدول )موضح في 

 بشكل  TNF-alphaو IL-18 اذ لوحظ ارتفاع في مستويات  [55]وجماعته    Mahmoudاتفقت هذه الدراسة مع ما جاء به         

بالمجموعة الضابطة. بالإضافة الى   مقارنةالثاني  من النوع    داء السكريوالأول  داء السكري من النوع   ملحوظ في كل من الأفراد

في المرضى الذين يعانون من اعتلال الكلية السكري تزداد تدريجياً وفقاً للمرحلة السريرية للمرض، وتكون أعلى في   ان مستوياتها

المصل إلى أنها قد تلعب دورًا في التسبب   في TNF-alphaو IL-18 المرحلة الألبومينية الكبيرة. تشير المستويات المرتفعة من

وقد يعود سبب ارتفاعه الى   الثاني.في مرض السكري وفي تطور اعتلال الكلية لدى مرضى داء السكري سواء من النوع الاول أو  

ضد   المضيف  عن  الدفاع  في  ويشارك  المناعية  للالتهابات  مستجيب  وينظمكونه  والمكتسبة   العدوى  الذاتية  المناعية  الاستجابة 

مكونة   والغير  للدم  المكونة  الخلايا  من    للدم،بواسطة  يعانون  الذين  المرضى  في  منه  مرتفعة  مستويات  ملاحظة  تم  بعض حيث 

 .[17]المناعية ومن ضمنها داء السكري  الامراض

التهاب بشده منخفضة داخل    الجلوكوزكاستجابة لارتفاع تركيز كل من       التأكسدي يحصل   حيث تفرز  الكلى،في الدم والاجهاد 

الكلوي سايتوكينات مضادة للاتهاب مثل الانترلوكين   المناعية والخلايا   ب الالتهايؤدي دورا في تعزيز استجابة    حيث  18الخلايا 

  .[56]وتعزيز تلف الانسجة 

يمكن أن تؤدي حالات مثل ارتفاع مستويات   في اعتلال الكلى السكري  ،NLRP3نتيجةً لتنشيط إنفلاماسوم    IL-18يتم إنتاج        

إنفلاماسوم تنشيط  إلى  الميتوكوندريا  وظائف  واختلال   inflammasome   (NLRP3)    NOD-like receptor الجلوكوز 

thermal protein domain associated protein 3    لمستقبلات الحراري  البروتين  بالبروتين   NOD مجال  في   3الشبيهة 

 . [57] ، وهو سيتوكين آخر مضاد للالتهابIL-1βمع الإنترلوكين    IL-18الخلايا الكلوية. يؤدي هذا التنشيط إلى تقسيم وإفراز 
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 تزكيز اليوريا والكزياتينين  

في تراكيز اليوريا لــدى الأشــخاص المصــابين    (P<0.05) أظهرت نتائج الدراسة الحالية  ارتفاع معنوي عند مستوى معنوية      

ــكري) ــوي الس ــالاعتلال الكل ــكري )5.065± 39.978ب ــداء الس ــابين ب ــيطرة 9.865± 34.984( والمص ــة الس ــة بمجموع ( مقارن

(، ولوحظ وجــود فــرق معنــوي فــي تركيــز اليوريــا بــين مجمــوعتي الاعــتلال الكلــوي الســكري ومجموعــة داء ±7.05    28.812)

±  1.593فــي تركيــز مســتوى الكريــاتينين لــدى مجموعــة الاعــتلال الكلــوي الســكري )  ق معنــويالسكري ، كما لــوحظ وجــود فــر

(، ولوحظ أيضــا وجــود فــروق 0.258±  0.737( مقارنة بمجموعة السيطرة )0.262±    0.909( ومجموعة داء السكري )0.357

معنوية بين مجموعتي الاعتلال الكوي السكري و داء السكري ، حيث سجل اعلى ارتفاع معنوي بنســب اليوريــا والكريــاتينين لــدى 

 .2 الجدولالأشخاص الذين يعانون من الاعتلال الكلوي السكري وكما موضح في 

 

  اليوريا والكرياتينين لدى مجموعتي الدراسة مقارنة بمجموعة السيطرة:  2جدول 

 

 

 

 

انه لوحظ ان هناك ارتفاع في تراكيز اليوريا والكريــاتينين لــدى الأشــخاص الــذين يعــانون   اذ  [58]اتفقت هذه النتائج مع دراسة       

اذ ان الأشــخاص الــذين  الســكري،من داء السكري لفترة تزيد عن ست سنوات مقارنة بالذين يعانون من فترة اقل من الإصابة بــداء 

 .  [59]يعانون من داء السكري لفترة طويلة يكونون معرضين للإصابة بالاعتلال الكلوي 

داء السكري هو أيضا سبب رئيسي لمرض الكلــى فــي المرحلــة   المزمن،يصاب نسبة كبيرة من مرضى السكري بمرض الكلى       

يعاني أكثر من ربع الأشخاص الذين يخضعون لغسيل الكلى في المملكة  حيث end-stage kidney disease   (ESKD)النهائية 

في  الى فرطقد يعود السبب      .[61]. ويعد مرض السكري هو السبب الرئيسي للإصابة بمرض الكلى  [60]المتحدة من داء السكري

في المراحل المبكرة من مرض الكلى السكري، هــذا يعنــي أن الكلــى تقــوم بتصــفية الــدم بمعــدل أعلــى مــن المعــدل  الترشيح الكلوي

الطبيعي، مما يؤدي إلى زيادة إفراز اليوريا والكرياتينين. على الرغم من أنه في البداية قد يكون هناك مستويات طبيعية أو حتى أقل 

 .]62[، إلا أنه مع مرور الوقت وتدهور وظيفة الكلى، قد ترتفع هذه المستوياتالمصلمن المعدلات الطبيعية للكرياتينين في 

وقد يعود السبب في ذلك الى كثرة استعمال الادوية المنظمة للسكر حيث يحدث حمل زائد على النفرونات الكلوية لتصــفية تلــك       

 estimated أنه وجود تلف في الكلى أو معدل ترشيح الكبيبي المقــدر المزمن علىمرض الكلى  الإشارة الىيتم و الدم.الادوية من 

glomerular filtration rate (EGFR أقل من )60ml/min  بغــض النظــر  أشهر أو أكثــر 3يستمر لمدة  مربع،متر  1.73لكل

هذا يعني أن الكلى تصبح أقل فعالية  .GFRالترشيح الكبيبي مع تقدم مرض الكلى السكري، ينخفض عادة معدل    .[63]عن السبب   

مــع مــرور الوقــت  .[64] في تصفية المواد الضارة مثل اليوريا والكرياتينين من الدم، مما يؤدي إلــى تراكمهــا فــي الــدورة الدمويــة

والتليــف البينــي الأنــابيبي، ممــا يــؤدي إلــى تقليــل عــدد النفرونــات الوظيفيــة   النفرونــاتتتعرض الكلى لتغييرات هيكلية مثل تصلب  

 .[65])وحدات الترشيح في الكلى(. يساهم هذا الفقد في النفرونات في تقليل وظيفة الكلى وزيادة تركيز اليوريا والكرياتينين في الدم

 

يستنتج من الدراسة الحالية ان الاتهابات والاجهادات التأكسدية تؤدي دور مهما فــي تفــاقم الاعــتلال الكلــوي الســكري   :اتالاستنتاج

ووجود ارتباط بين الارتفاع في تراكيز المتغيرات المدروسة المتضمنة المتغيرات الفسلجية والكيموحيوية مع الضرر الحاصــل فــي 

 الكلى.

 

 

   المصادر:

 المعالجة  السيطرة الاعتلال الكلوي السكري   داء السكري 

Mean ±SD 

33.934 ±7.109b 52.511 ±6.405a 28.812 ± 7.05c Urea(mg/dl) 
    

0.909 ± 0.262b 1.593 ± 0.357a 0.737 ± 0.258c creatinine(mg/dl) 

(Mean ±SD) الوسط الحسابي± الخطأ المعياري، الاحرف المختلفة تشير الى وجود فروق معنوية عند مستوى 

(P≤ 0.05). 
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     This study was conducted at Samarra General Hospital and 
private laboratories in the city of Samarra from the beginning of 
September 2023 until the beginning of January 2024. It involved 
blood samples from men aged between 25 and 80 years, with a 
total of 90 samples. The samples were divided into three groups: a 
control group including 30 samples, a diabetes group including 30 
samples, and a diabetic nephropathy group including 30 samples. 
The study measured the concentrations of Malondialdehyde (MDA), 
Catalase, Inflammatory Cytokine Interleukin 18 (IL-18), Urea, and 
Creatinine. The samples were collected in specialized laboratories 
with the consent of the participants. Five milliliters of blood were 
collected in the morning during fasting using sterile medical 
syringes, and the serum was separated using gel-containing tubes 
through centrifugation. The serum was stored frozen until the 
necessary tests were performed, with the concentrations of the 
studied variables measured using ELISA technology. The study 
observed a significant increase in the concentrations of MDA, Urea, 
Creatinine, and IL-18, and a significant decrease in the 
concentration of Catalase in the patient groups compared to the 
control group at a significance level of (P<0.05). The aim of the 
study was to evaluate oxidative stress markers, their antioxidants, 
and certain inflammatory cytokines in patients with diabetic 
nephropathy. 
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