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 الخلاصة

   المقدمة:

تُشير الدراسات الى ان مرضى السكري ىم الاكثر تعرضاً لفرط الاكسدة الناتج عن فرط 

ربما يساىم في مضاعفات القمب ولالسكرية. ان زيادة انتاج الجذور الحرة بسبب فرط السكرية 

 والاوعية الدموية لدى مرضى السكري.

 الهدف  من الدراسة: 

اليدف من ىذه الدراسة ىو لمبحث عن العلاقة بين فرط الاكسدة ومؤشرات مصل الدم 

والكموكوز،  ،MDAلدى مرضى السكري من النوع الثاني، وتتم المقارنة بين قيم متوسطات 

ومجموعة الاصحاء، لتحديد قدرة فرط  الدىنيوالنمط ، Eو  Aلمتأكسد  ينالمضاد والفيتامينين

 الاكسدة عمى احداث الضرر في ىذا النوع من السكري.

 ق:ائالاشخاص والطر 

 100، أناث 100) شخص مصاب بداء السكري النوع الثاني  200 شممت الدراسة 

قسمت الى مجموعتين تبعاً لمجنس و قورنت كلا سنة،  80-40 تراوحت اعمارىم بين( ذكور

 .كلا الجنسينشخص سميم من  100المجموعتين بمجموعة مؤلفة من 

مل دم وريدي في انابيب تُركت لمدة  5ساعة صيام بواقع  12جُمعت العينات بعد 

 دورة/ دقيقة لمدة عشر 3000 مركزي نصف ساعة لغرض التخثر ثم وضعت في جياز الطرد ال

 .ميلاتلحين اجراء التح °م -20دقائق. وتم حفظ المصل مباشرة عند درجة 
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 النمط الدىنيواستخدمت عدة القياس لقياس  HPLCبجياز  Eو Aتم قياس فيتامينات 

 .VLDL-C وldl-c و  C HDL-و TGو  TCالمكون من 

 النتائج:

 النمط الدىنيارتفاع معنوي في قيم متوسطات  توافراظيرت نتائج التحميل الاحصائي  

بينما لم تظير قيم  HDL-Cوانخفاض معنوي في قيم متوسطات  LDL-Cو  TCفي الذكور 

اية فروق معنوية عمى الرغم من ارتفاع مستوياتيا لدى المرضى.  VLDL-Cو  TGمتوسطات 

ى السكري مقارنة انخفاضاً معنوياً لدى مرض Eو  Aكما اظيرت قيم متوسطات فيتامينات 

 بالأصحاء.

 النمط الدىنياما قيم متوسطات مجموعة المرضى الاناث فقد اظيرت جميع مكونات 

 التي اظيرت انخفاضاً معنوياً مقارنة بالأصحاء. HDL-Cارتفاعاً معنوياً ماعدا قيم 

الاناث ارنتيا بمجاميع الاصحاء الذكور و مقوعند دمج مجاميع المرضى الذكور والاناث و 

الذي اظير انخفاضاً  HDLماعدا  النمط الدىنيوجدت فروقات معنوية مرتفعة في مقياس 

الذي لم يظير فروقات معنوية لدى  A دون فيتامين Eكذا الحال بالنسبة لفيتامين و  معنوياً، 

 مرضى السكري مقارنة بالأصحاء.

لا ان إانخفاض معنوي في مستويات السكر في الدم عند الاناث  توافروعمى الرغم من 

كانت مرتفعة معنوياً عند الاناث مقارنة بالذكور في حين  VLDL-Cو TG قيم متوسطات 

الى ارتفاع مستوياتيا عند الذكور مقارنة بالإناث, كما أظيرت قيم فيتامين   LDL-Cاشارات قيم 

E  نة بالذكور ولم تظير فيتامين ارتفاعاً معنوياً لدى الاناث مقارA اي فروق معنوية. 
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وجد بأنيما يقعان ضمن معدل الخطورة  HDLوعند ايجاد النسبة بين الكوليسترول : 

و  9.967في الاناث حيث بمغت  ((3.3 -9.9في الذكور و)  (3.4 -5.0الذي يتراوح بين 

عمى  بوصفو دليلًا رئيسياً في كل من الذكور والاناث عمى التوالي وتعد ىذه النسبة  4.363

 .Atherosclerosis تصمب الشرايين

خطورة امراض القمب عمى والتي تعد ايضا دليل    HDL:LDLكما تم ايجاد النسبة بين 

في  ((1.5- 3.2في الذكور و ((1.0 -3.6والتي كانت ضمن معدل الخطورة الذي يتراوح بين 

ع والاناث عمى التوالي عمما بأن مجامي في كل من الذكور2.158 و  2.599بمغت  إذالاناث 

 في سكر الدم مقارنة بالأصحاء. اظيرت ارتفاعا معنوياً  كافة المرضى

مرتفعة معنوياً لدى مجاميع مرضى داء السكري مقارنة مع  MDAوكانت مستويات الـ 

 مجموعة الاصحاء.

 :الاستنتاجات

وانظمة الدفاع المضادة لمتأكسد،   الاوكسجينية الحرة وجود علاقة اتزان بين الجذور

المتوافر  Eواختلال ىذا التوازن يسبب العديد من الامراض. وان ىناك تأثير عمى مستوى فيتامين 

 .LDLفي جسيمات  بشكل رئيس

 حدوث مضاعفات لمسكري من امراض القمب والاوعية الدموية  HDLيرافق نقص الـو 

 .تصمب الشرايينمثل 
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 قائمة المختصرات

List of abbreviation 

4-Aminophennazone 4-AP 

Adenosine triphosphate  ATP 

Advanced glycation end products AGEs 

Cholesterol esterase CHE 

Cholesterol oxidase CHOD 

Concentration  Conc 

Coronary heart disease CHD 

Deoxyribose nucleic acid DNA 

Di acyl glycerol  DAG 

Distal water D.W 

Endothelial nitric oxide synthase eNOS 

Fasting blood suger FBS 

Fasting plasma glucose FPG 

Fatty acid F.A 

Glucose oxidase GOD 

Glutathione peroxidase GPX 

Glutathion-SH GSH 

Glyceraldehyde 3 phosphate dehydrogenase GADPH 

Glycerol -3- oxidase GPO 

Glycerol kinase GK 

High density lipoprotein HDL 

High-performance liquid chromatography HPLC 

Michaelis constant  Km 

Lipoprotein lipase LPL 

Low density lipoprotein LDL 

Malondaialdehyde MDA 

Mitogen activated protein kinase MAPK 

Nitric oxide synthases NOS 

Nuclear factor NF 

Para oxonase 1 PON1 

Para oxonase 2 PON2 
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Peroxidase POD 

Protein kinase PK 

Reactive oxygen species ROS 

Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate NADPH 

Noninsulin-dependent diabetes mellitus NIDDM 

Streptozotocin  STZ 

Super oxide dismutase SOD 

Thiobarbituric  TBA 

Thiobarbituric acid reactive substances TBARS 

Thrichloro acetic acid TCA 

Total cholesterol TC 

Triglyceride TG 

Very low density lipoprotein VLDL 

Vitamin A V.A 

Vitamin E V.E 

Xanthine oxidases XO 
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 Introduction  المقدمة .1

 داء السكريالاكسدة و العلاقة بين فرط ( 1-1) 

Relationship between oxidative stress and diabetes mellitus 

ُالامريكيةعرؼُتُ  ُالسكر ُ منظمة ُأمراضُأيضية ُمجموعة ُبأنو ُفرطُالسكري تتسببُفي

الناتجةُعفُنقصُإفرازُالانسوليفُأوُضعؼُفعؿُالانسوليفُوHyperglycemiaُُُ سكريةُالدـ

 .( (Diabetes care, 2012امييماوُك

ُػ:بُكمياُضُالسكريتمتازُانواعُمرُ

ُُارتفاعب ُفيمستوى ُُالسكر ُالسكرية(الدـ ُوُُ،)فرط ُالنسبي ُلفعؿُأالنقص ُالمطمؽ و

يؤديُالىُُىذاُالمرضتطورُإفُُفضلًاُعفيةُالأيضُاتالانسوليفُفيُالمسارُمقاومةُوُالانسوليف،ُ

وتصمبُُ،والاعصابُالمحيطيةُ،الكبيباتُالكمويةوُُ،فيُشبكيةُالعيفمضاعفاتُتتمثؿُفيُتأثيرهُ

ُبوُ لمدـُلكؿُمفُالقمبُوالدماغ،ُوتسبُ المؤثرُعمىُالشراييفُالمجيزةُ Atherosclerosisُالشراييف

 . (Ferdinand & Michael, 2010)القمبيةُةفيُشمؿُالعضم

السكريُالىُتراكيزُعاليةُمفُالكموكوز،ُُىعندُمرضُالانسافُجسـُفيُةتتعرضُكؿُخمي

ُراًُفيُخلاياُمعينةُدوفُالاخرى.ضرُ Hyperglycemia ثُفرطُالسكريةت حدُ وُ

ُأ ُُفُ إذ ُُتمؾاستيداؼ ُالخلايا ُالسكرية ُفرط ُقصورُبوساطة ُدخوؿُُىايعكس ُتنظيـ في

ُحدثوالذيُتُ تحسسُالضررُعمىُالخلاياُعدـُقدرةُُ،ُوافتركيزهُخارجُالخلاياُعندُارتفاعالكموكوزُ

ُُفرطُالسكرية ُيُ بشكؿ ُالىُمباشر ُُتوافرشير ُبيفُترُعلاقة ُالكموكوزُخارجُالخلااعكسية ُياكيز

ُرئيسةُاًُىدافأُعدُ والتيُتُ الخلاياُالطلائيةُالوعائيةُوعمىُالعكسُمفُذلؾُفافُُوالكموكوزُالمنتقؿ.
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المنتقؿُعندماُيرتفعُُالكموكوزُفيُمعدؿُُتأيةُتغيرارُظيُ فرطُالسكريةُلـُتُ دثوُحُ ت ُُيلمضررُالذ

 .(Kaiser et al, 1993)ُطُالسكريةُداخؿُالخلايافرُتسببةُبمُتركيزه

ُخمسُآلياتُرئيسةُىي:السكريةُفيُاحداثُالضررُالنسيجيُمفُخلاؿُالبُفرطُسبُ ت وُُ

 .Polyolمسارُخلاؿُمفُتدفؽُالكموكوزُوالسكرياتُالاخرىُزيادة .1

 .داخؿُالخلاياAGEs) ) Advanced glycation end products زيادةُتكويف .2

 . Ligandsػاُلموتنشيطي (AGEs)ُتزيادةُتعابيرُمستقبلا .3

 .(PKC)تنشيطُالبروتيفُكاينيز .4

 .Hexosamineُمسارُفرطُنشاط .5

ةُمصدرُساطتنشيطياُبوُُجريلياتُالخمسةُيىذهُالآشيرُالعديدُمفُالدراساتُالىُافُتُ 

 Reactive oxygen speciesمفُالانواعُالأوكسجينيةُالفعالةُيتوكندرياىوُفرطُانتاجُالماُواحد

(Barwnlee,2005) (ROS). 

جُعنوُفرطُأنتاجُالانواعُالأوكسجينيةُالفعالةُومضاداتُالاكسدةُينتُافُعدـُالتوازفُبيف

 (Halliwell & Whiteman, 2004)ُعواقبوُفي:تتمثؿُُذيالاكسدةُال

 .زيادةُفعاليةُالانظمةُالدفاعيةُالتكيؼُالخمويُنتيجة .1

ُالحيويةالج .2 ُالجزيئات ُاستيداؼ ُعف ُالناتج ُالخموي ُالشحوـُرح  DNAو مثؿ

 .البروتيناتُوالكربوىيدراتو

ُلمػ .3 ُخاصة ُالتأكسدي ُالضرر ُنتيجة ُالخلايا مىث الخلايا  بوساطة DNA موت

 .Necrosis النخزاو Apoptosis المبزمج
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ُالانسافُ ُفيُجسـ وىناؾُانواعُمختمفةُمفُالجذورُالفعالةُولكفُاغمبُالجذورُالمتولدة

ُي عدُ الطبيعيةُُفيُالحالاتوُ .ذاتُفاعميةُعاليةُفيُالانسجةُوالخلايا   ROSىيُجذورُأوكسجينية

 ,Droge)والاشاراتُالخمويةللأداءُالوظيفيُالخمويُُاًُتواجدُتراكيزُقميمةُمفُىذهُالجذورُضروري

 DNA الػُيبأضرارُفانتاجُىذهُالجذورُيتسببُُافُزيادةالمرضيةُفُتفيُالحالاُأما،ُ (2002

ُالامراض ُلنشوء ُالمؤدي ُالخموي ُالوظيفي ُللأداء ُوخافضو ُوالشحوـ ُوالكربوىيدرات ُوالبروتينات

 .عديدةُالمفاصؿُوامراضُاخرىُالتيابوُنة،ُالسموُ،ُ وتصمبُالشراييف،ُكالسكري

 Superoxide جذرالمتولدةُفيُجسـُالانسافُ ROS تشمؿُالجذورُالاوكسجينيةُالفعالة

(O2
·-)

ُالييدروكسيؿُHydrogen peroxide (H2O2)و  HO) وجذر
·-
 Nitric oxideو (

(No
·-
ُوُ .( ُفي ُالثديات ُ  NADPH oxidaseانزيـُي عدُ خلايا ُالمسؤوؿ ُالجذورُىو ُتولد عف

ُوال ُالفعالة ُالاوكسجينية ُيقع ُلخلاياذي ُالخموي ُالغشاء ، Polymorphonuclear cells عمى

Macrophages ُالوعائية ُالطلائية ُ(Bablor et al,2002)ُوالخلايا ُالاخرىُوُ، الانزيمات

 NitricُولتخميؽSuperoxide  القادرةُعمىُنقؿُالالكتروناتُالىُالاوكسجيفُالجزيئيُلإنتاج

oxide synthases (NOS) ،Cyclooxygenases ،Lipoxygenases ،Cytochrome 

P450 redactases ،(Selemidis et al,2005) Xanthine oxidases (XO). 

ُاًُعدادأفُإمفُخلاؿُتحولاتُالطاقةُداخؿُالمايتوكندرياُوعبرُسلاسؿُالنقؿُالالكترونيُفوُ

.Superoxide (Kovacic et al,2005) قميمةُمفُالالكتروناتُتتسربُلتكويفُجذر
 

ُتأثيرىاُيكوفوُياُقصيرةُئبقاُم دَّةفعاليةُعاليةُالاُافُوعمىُالرغـُمفُافُىذهُالجذورُذاتُ

ُىذا ُوعمى ُانتاجيا. ُمواقع ُمحيط ُغشاءُالُالاساسُمفُضمف ُمكونات ُاف ُنتصور ُاف ممكف

نتاجُالجذورُلإُاًُمصدرُالفوسفوليبدُليسُفقطُمعقداتُالسلاسؿُالتنفسيةُوُُالحاويُعمىُالمايتوكندريا

 .ROS (Fortuno et al,2004) ىدفاًُرئيساًُليجوـُاايضًُُعدي ُُبؿالحرةُالاوكسجينيةُ
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ُمفأُوقد ُالىُافُانتاجُالمايتوكندريا ُ ROS شارتُدراساتُعديدة ُفيُالىُيزداد ُما حد

ُيعود.  (Prabhakar et al,2007)حالاتُنقصُالاوكسجينية ُأفُوذلؾ ُُالى ىوُالاوكسجيف

ُالػ ُالاساس ُلم لمتفاعؿمادة ُالسمسمةُ  ،ROS ػالمولد ُعديمة ُالحية ُالكائنات ُباف ُالطريؼ ومف

ُفي ُالزيادة ُىذه  ُتظير ُلـ ROSُ التنفسية ُالاوكسجينيةُُالحاؿُلؾوكذ. ُنقص ُحالات في

 . (Turrens,2003)الحاد

المؤكسدةُىاُباقؿُتركيزُمقارنةُبالمادةُتوافرُايُمادةُعندُُبانياُعرؼُمضاداتُالاكسدةت وُُ

ُالمادة ُتمؾ ُاكسدة ُتثبط ُاو ُتؤخر ُاف ويشمؿُُ (Halliwell & Gutteridge,1990)تستطيع

ُلمتأكس ُلمتأكسدُُدُكؿُمفُالانظمةُالانزيميةُوغيرالدفاعُالمضاد الانزيمية.ُفالأنزيماتُالمضادة

 H2O2 الى Superoxide الذيُيعمؿُعمىُتحويؿُالػ Superoxide dismutase (SOD) ىي

  فعاليةالاقؿُ

O
·-

2 + O
·-

2 + 2H
+                          

H2O2 +O2 

ُوُ ُموقع ُمف ُبالقرب ُيبقى ُيإالذي ُاف ُيستطيع ُانو ُكما ُالىُنتاجو، ُالاغشية ُعبر نفذ

ُوُ ُعاملاًُالسايتوسوؿ ُيصبح ُالػاًُمؤكسدُبيذا ُانزيـ ُتحتويُعمى ُالخلايا ُاف ُكما . Catalase  و

Glutathione peroxidase (GPX) و Thioredoxin ُتحوؿ ُماءُ H2O2 التي الى

 واوكسجيفُجزيئيُ

2H2O2                   2H20 + O2 

ُحظيُ ُعلاقة c-HDL عاليُالكثافةُالبروتيفُالشحميلقد ُوالذيُلو ُالدـ  بػُفيُمصؿ

Para oxonase1 (PoN1) ُُلُبعنايةُكبيرة ُلوُمفُدورُفيُخفضُخلاؿُالسنواتُالاخيرة ما

 تصمبُالشراييفاضرارُوُ Macrophages الػُعمىوُ ،البروتيناتُالشحميةُعمىفرطُالاكسدةُُتأثير

SOD     
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ليسُفيُالمصؿ،ُيعمؿُكمضادُتأكسديُوُفيُالانسجةُُتوافرالموُPara oxonase2 (PoN2) ُإذ

 تصمبُالشراييفُمفُتطورُةدورُالحمايليماُ PoN2و  PoN1. وكلا الـ عمىُالمستوىُالخموي

 . (Rosenblat & Aviram,2009)اًُتأكسديُاًُمضادُبوصفو

ُفيتاميف ُمثؿ ُالفيتامينات ُفتشمؿ ُالانزيمية ُغير ُالاكسدة ُمضادات   Cو Eو A اما

ُ. β-caroteneو ُوالنحاسُوالزنؾ، ُالسمينيوـ ُالػُالمختزؿُالكموتاثيوفوُوالمعادفُمثؿ ُمف  والعديد

Phytochemicals التيُتعمؿُضدُالجذورُالحرة. 

ُُفضلًاُعفوُ ُالانزيميةُوغيرُالانزيمية ؾُمركباتُذاتُفعاليةُفإفُىنامضاداتُالاكسدة

ُ ُللأكسدة ُنسبياًُغيرُانيمضادة ُقميمة ُبتراكيزُتوافرُُلكفُ،ا ُفعاليةيىا ُفيُازالة ومفُ ROS ساىـ

 .(Zulet et al,2009)ُامثمةُذلؾُالاحماضُالامينيةُالحرةُوالبروتينات

 لمضرر الوعائي( آليات فرط السكرية المُحدثة 1-2)
Mechanism of hyperglycemia induced damage 

 

بوساطةُُذيُيحدثالالضررُالوعائيُلدىُمرضىُالسكريُوُشيرُمعظـُالدراساتُالىُافُتُ 

تشيرُنتائجُالدراساتُ.ُوُسابقاًُالرئيسةُالمشارُاليياُُبوساطةُالالياتُالخمسُيجريفرطُالسكريةُ

ُ ُفقط ُواحد ُايقاؼُمسار ُاف ُالى ُالغرضالسريرية ُيؤدي ُالخمسة ُالمسارات ُبافُ مف ُيعني ما

ُالخمس ُُالآليات ُكميا ُواحد ُعامؿ ُبوساطة ُالانواعُُىوتنشط ُمف ُالمايتوكندريا ُانتاج فرط

 .ROS (Geraldes & King,2010)  الاوكسجينيةُالفعالة
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               Polyol  Increased flux polyol pathway زيادة تدفق مسار الـ (1-2-1)

ُالػ      ُمسار ُانزيمات Polyol يعتمد ُمجموعة ُتستخدـُ Aldo-keto-reductase عمى التي

ُكمرك ُالانتشار ُواسعة ُالكاربونيؿ ُلمتفاعؿبات ُاساس ُبوساطة مادة الىُ NADPH وتختزليا

 عتقدُفيُالبدايةُبافُالكموكوزُيتحوؿُالىكافُيُ وقذ  ،  Polyolsالمركباتُمتعددةُالييدروكسيؿ

Sorbitol ُ ُالػوُ Aldose reductase انزيـبوساطة ُمع ُثـ Sorbitolُ  مف ُالىُالذي يتأكسد

Fructose بوساطةُانزيـ  Sorbitol dehydrogenase ومع NAD
+

 .اًُمساعدُعاملاًُبوصفوُ  

 (Stephen et al,2003) (1-1)الشكل 

 

Figure(1-1)Polyol pathway–induced oxidative stress. AR competes with glutathione reductase (GR) 

for their co-factor NADPH, leading to a decrease in GSH. Increased NADH causes NADH oxidase 

(NOx) to produce ROS. Fructose-3-phosphate (F-3-P) and 3-deoxyglucosone (3-DG), metabolites of 

fructose, increase AGE formation. AGE and binding of AGE to receptor of AGE (RAGE) increase 

oxidative stress. 

 

ُ Aldose reductase يتوافر ُالعصبية، ُالالياؼ ُمثؿ ُالانسجة ُالعيف،ُوُفي شبكية

فيُالعديدُُ(Prabhakar et al,2007)ُالخلاياُالوعائيةالكبيباتُالكمويةُوُوُساتُالعينية،ُالعدوُ

ُالكموكوز ُفاف ُالانسجة ُىذه ُعمىُالانسوليفُمف ُيعتمد ُلا ُالكموكوزُوُُالمنتقؿ ُتراكيز ُفاف ليذا
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ُوُداخؿُالخلاي ُلفرطُالسكرية. ُيرتفعُموازياً ُلتوضيحُالكيفيةُالتيُتحدثُا افترضتُآلياتُعديدة

ُفرطُالسكريةُزيادةُتدفؽُمسارُالػ الشاىدُالاكبرُفيُوُالمسببُلمضررُالنسيجي.ُ Polyol بيا

ُفي ُالحاصمة ُالزيادة ُىو ُباستيلاؾ Redox stress ىذا ُالػ. NADPH المتسببة ُأف  إذ

NADPH ُاليو ُيحتاج ُمساعد ُالمختزؿُعامؿ ُالكموتاثيوف ُتوليد ىوُ GSH، وGSH لإعادة

ُلمػ ُميـ ُسوؼوُ ROS مزيؿ ُُىذا ُالخمية. ُتأكسديُداخؿ ُتعابيرُبالأحرىُوايحدثُفرط  فرط

Aldose reductase ُُالشراييفاُتصمبالذيُيزيدُمفAtherosclerosis  ُفيُالفئرافُويقمؿ

ُتوليد ُلإعادة ُالمنظمة ُالجينية  GSH.(Vikramadithyn et al,2005) GSH التعابير

ُيتـُاستنزافوُفيُالعدساتُلمػ  Aldose التيُتظيرُفرط Transgenic mice المختزؿُايضاً

reductase ُ ُغير ُالفئراف ُبعدسات ُمقارنة ُبالسكري ُالمصابة ُالفئراف ُعدسات مصابةُالوفي

 Lee & Chung,1999; Chung et al,2003; Zhang et al,2000; Ji et)بالسكري

al,2004) . 

ُالوعائيةُلمرضىُالسكريُلـُيظيرُالكموكوزُ ُبوصففيُالخلايا ُذيال Substrateوُالػ

ُعمييا ُاف Aldose reductase يعمؿ ُىو Aldose reductaseللـ Km  بسبب  لمكموكوز

100mml/L،  ُ ُداخؿ ُالكموكوز ُتركيز ُالطلائيةُبينما ُلمخلايا ُالسكري ُمرضى ُفي الخلايا

 الوعائيةُىو
 
(Zhang et al,2003) 30 nmol/mg protein. 

 

 داخل الخمية AGE زيادة انتاج  (2-2-1) 

 Increased intracellular AGE formation     

 Glycating بوساطةُالتفاعلاتُغيرُالانزيميةُلمكموكوزُوبقيةُمركباتُالػ AGE تتكوف

ُلاسيماُزيادةُاكسدةُالاحماضُالدىنيةُفيُالخلاياُالطلائيةُالوعائيةُمفمفُالكموكوزُوُالمشتقت 

معُ deoxyglucosone, Methylglyoxal, glyoxal-3مثؿ( Dicarbonyls )مثاؿُالقمب
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، فيُمرضىُالسكري.ُ(Candido et al,2003; Vikramadithn et al,2005)ُالبروتينات

AGEs فائضةُفيُالصفيحةُخارجُالخلاياةُبكمياتُتوافرُم(Nishino et al,1995)ُ ُ

ُداخؿُالخلاياُيحدثُالضررُبالخلاياُبثلاثُآلياتُعامةُىي: AGEsانتاجُطلائعُ

A. ُُرُبروتيناتُداخؿُالخلاياُمماُيغيرُمفُوظيفتيا.يتحو

B. ُرُمكوناتُالصفيحةُخارجُالخلاياُمماُيجعمياُتتفاعؿُبشكؿُغيرُطبيعيُمعُبقيةُيتحو

ُ ُعمىُتوافرُالمُMatrix (Integrins)ُمستقبلاتُالػُومعMatrix مكوناتُالصفيحة ة

ُ.سطوحُالخلايا

C. ُُطلائعيتحو ُبوساطة ُالبلازما ُبروتينات ُمستقبلات AGEs ر ُمع عمىُ AGE يربطيا

 Vascular endothelialو Vascular smooth muscle cells سطوحُالخلاياُمثؿ

cells وMacrophages ، ُمستقبؿان  ROS يحدثُانتاج AGE (RAGE) ارتباط

، Pleiotropic transcription factor nuclear factor (NF) -KB والتيُتنشط

فضلًاُ ( (Goldin et al,2006م حدثاًُالعديدُمفُالتغيراتُالمرضيةُفيُالتعابيرُالجينية

ُمتأيضاتُعف ُوُفيُالخلايُ Methylglyoxal زيادة ُالشريانية ُالوعائية ُالطلائية فيُا

ُالجرذاف. ُلكمى ُالوعائية ُالطلائية ُُالخلايا -Réjean & Jean)2-1)الشكؿ

Pierre,2004)(ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ
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Figure(1-2)  Schematic representation of the mechanisms responsible for the formation of 

reactive oxygen species (ROS) in glucose sensitive cells expressing the glucose transporter 

GLUT1. Increase in extracellular glucose concentration is associated with increase in glucose 

uptake via an upregulation of the expression of GLUT1 and the formation of advanced glycation 

end products (AGEs). Increase in intracellular glucose activates protein kinase C (PKC) while 

AGEs bind to specific receptors (RAGE). Activation of PKC and RAGE synergistically  

stimulates oxidant systems resulting in the formation of ROS 

 

      Increased protein kinase C activation زيادة تنشيط بروتين كاينيز(3-2-1) 

 PKCsُ11مجموعةُمكونةُعمىُالاقؿُمف isoforms واسعُفيُانسجةُُةُبشكؿتوافرُم

فُبروتيناتُمختمفة.ُ نزيـالثديات.ُويستيدؼُالا عمىُبدرجةُكبيرةُيعتمدُ Isoforms لػانشاطُوا 

Ca ايونات
2+

ُالنشاطويقوُ Phosphatidyl serine و   ُىذا ُبتقوية  (Zuletُ  ,2009)ُـ

 (Francesca et al,2012) (3-1الشكل ) .Diacylglycerol (DAG) بوساطة
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Figure(1-3) Integration of protein kinase C (PKC) signaling circuitry. PKC isoforms can 

be activated by the second messenger inputs calcium (Ca
2+

) and diacylglycerol (DAG) generated by 

the activity of phospholipase C (PLC). Intracellular calcium activates PKCα, β, and γ via their C2 

domains, whereas DAG and 12-O-tetradecanoyl-phorbol-13-acetate (TPA) activate PKCα, β, γ, δ, ε, 

η, and θ via C1 domains. Src family kinases can also tyrosine phosphorylate and alter the expression 

of PKCδ. The outputs of PKC signaling are isoform dependent as indicated: PKCα (differentiation-

associated growth arrest and cytokine-mediated inflammation), PKCβ (melanogenesis), PKCδ 

(squamous differentiation, growth arrest, and apoptosis), PKCη (squamous differentiation and growth 

arrest), and PKCε (hyperplasia). PIP2, phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate. 

ُ

ُ ُمفإف ُالعديد ُتنشيط ُاستمرارية ُويتوسطُثالثاًُُاًُخمؼُمسارُي ُ PKC isoforms زيادة

مفُ DAG تكىيه زيادةُاف. ROS نتجُلمػالمُ ُةالسكريفرطُبوساطةُُالذيُيحدثالجرحُالنسيجيُ

ُ ُطريؽالكموكوز ُت Triose phosphate عف ُيزداد ُوافرُوالذي ُزيادة ُبسبب المثبطُ ROSىا

داخؿُ DAG triose phosphateرافعاًُمستوياتُ،  Glycolytic (GAPDH) لفعاليةُانزيـ

 .(Inoguchi et al,1992)الخلايا
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 AGEs ينتجُايضاًُمفُالتفاعؿُبيفPKC isoformsُ تشيرُالدراساتُالىُافُتنشيطوُ

  (Derubertis & Craven,1994). الخلاياةُعمىُسطوحُتوافرُومستقبلاتياُالم

ُبتنشيط ُالسكرية ُفرط ُيقوـ ُما ُالخلاياُ β α δ isoforms of PKC وعادة ُمواقع في

 .(Xia et al,1994)ُالوعائية

  Increased hexosamine pathway flux       Hexosamineزيادة تدفق مسار(4-2-1) 

ُ ُالانسوليف ُومقاومة ُالسكرية ُالىفرط ُُتؤدي ُالاحماضُالدىنية ُاكسدة ُفضلاُعفزيادة

 Fructose 6-phosphate زيادةُتدفؽعفُطريؽُمساىمتياُفيُنشوءُمضاعفاتُداءُالسكريُ

 .Hexosamine (Sayeski & Kudlow,1996)في مسار 

ُ سكرُالكموكوزمفُتحمؿُُالمتكوف Fructose -6-phosphateفان  فيُىذاُالمسار يقوـ

ُ مادة التفاعل تجييزب ُمحدود ُانزيمي ُلمعدؿ ُالمسارفي -Glutamine: fructose 6، ىذا

phosphate amidotransferase (GFAT)( 4-1. الشكل )(Michael 2001) 

GFAT يحوؿ Fructose 6-phosphate الى Glucosamine 6-phosphate ُوالذي

 .UDP-N-Acetyl glucosamineيتحوؿُبعدُذلؾُالىُ

Specific O-Gicnac transferases ُىذا  for post translational يستعمؿ

modification of specific serine & threonine residues on cytoplasmic & 

nuclear protein by O- Gicnac. 

 و  TGF-α يمنعُفرطُالسكريةُمفُاحداثُزيادةُاستنساخُكؿُمف GFAT تثبيطإفُ

TGF-β1 (Kolm et al, 1998).
 

والذيُ Hexosamine كيفيةُزيادةُالتدفؽُمفُخلاؿُمسارعمىُالرغـُمفُعدـُوضوحُوُ

ُلمجينات ُالجيني ُالاستنساخ ُفي ُالزيادة ُالى ُالمؤدية ُالسكرية ُفرط ُُيتوسط وTGF-αُُمثؿ

TGF-β1ُُوPA1-Iاربعت اضعاف  ،ُالاُانوُاتضحُبافُفرطُالسكريةُتتسببُفيُزيادةُمقدارىا
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ُل SP1لعامل استنساخ   O-Gicnac acylationفي  ُالممساءُالمنظـ ُالعضمية مخلايا

ُالوعائيةُ PAI-1وTGF-B1 و (Chen et al, 1998)الوعائية ُالطلائية ُالخلايا في

 . (Du et al,2000)الشريانية

 

 

 

Figure(1-4) The glycolytic intermediate fructose-6-phosphate (Fruc-6-P) is converted to 

glucosamine-6-phosphate by the enzyme glutamine:fructose-6-phosphate amidotransferase (GFAT). 

Intracellular glycosylation by the addition of N-acetylglucosamine (GlcNAc) to serine and threonine is 

catalysed by the enzyme O-GlcNActransferase (OGT). Increased donation of GlcNAc moieties to 

serine and threonine residues of transcription factors such as Sp1, often at phosphorylation sites, 

increases the production of factors as PAI-1 and TGF-β1. AZA, azaserine; AS-GFAT, antisense to 

GFAT 
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 Resource of free radicals مصادر الجذور الحرة (1-3) 

ايُذرةُاوُجزيئةُتحتويُفيُغلافياُالخارجيُعمىُواحدُاوُاكثرُُبانوُعرؼُالجذرُالحريُ 

الكيميائيةُلمذرةُُاعميةمفُالالكتروناتُغيرُالمقترنة.ُىذهُالالكتروناتُغيرُالمقترنةُتغيرُمفُالف

 . (Vartanian et al,2003)مفُنظيرتياُغيرُالجذريةُاعميةُاوُالجزيئةُبحيثُتصبحُاكثرُف

ُفعمىُسبيؿُُاليةعالف ُكبير، ُالىُحد ُبينيا ُتختمؼُفيما ُالحرة ُلمجذور ُالحقيقية الكيميائية

Hجذر الهيذروجيه  المثاؿُفاف
·

وتبذأ  ،واحدُىوُابسطُانواعُالجذورُالحرةُتوفُالحاويُعمىُبروُ 

ُ ُغالبا ُالحرة ُالسلاسؿ ُجذور H بإزالةتفاعؿ
·

ُالشحوـ  ُاكسدة ُذلؾ، ُ)مثاؿ ُاخرى ُجزيئات  مف

Lipid peroxidation) ُ ُالحرة ُالجذور ُمياجمة ُمف ُلمضررُُللأغشيةالناتجة ُمحدثة الخموية

 .(DNA والمادةُالوراثيةُللأنزيماتالغشائيُُومتمفةُ

ُتوُ ُلتحريرُتولد ُالخموية ُالحاؿُفيُالاكسدة ُىو ُكما ُبشكؿُطبيعي، ُالحرة بعضُالجذور

ُ ُالغذاء، ُوتأتيُطاقة ُفوؽُالبنفسجية، ُمفُالتعرضُللأشعة ُالجذورُالحرة ُالكونية،ُوُبقية الاشعة

ُوُ ُاكس، ُوُاشعة ُوُالمموثات، ُالغذائية، ُوُالاضافات ُوُالكحوؿ، ُوبقيةوُالتدخيف،  ُالادوية

Xenobiotics  (Akcha et al,2003). 

مقدارُالضررُالذيُتحدثوُالجذورُالحرة،ُنفترضُبافُىذهُالجزيئاتُُعفولإعطاءُفكرةُ

ُتياجـُوتكسرُخيوطُالُاعمةالف ، 10000 المنفردة DNAػ ُباليوـ فُُُمرة ُمنيا  9900 حواليوا 

تتجمعُبمرورُالوقتُوتحدثُفاماُالبقيةُُ. DNA ةُنظاـُاعادةُاصلاحُالػساطعادُاصلاحياُبوُيُ 

ُوالامراضُالاخرى ُالسرطاف ُنشوء ُعنيا ُينتج ُمختمفة ُخموية  Current Diabetes)اضرار

Scenario in india,2007).
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ُفافُنشوءُايُجذرُحرُفعاؿُإفُ معظـُالجزيئاتُفيُالنظاـُالحيويُليستُجذرية،ُلذا

ُاليتفاعؿُمعُالجزيئاتُغيرُ ُالتفاعلاتُ وُجذرية، ُجديدةُىذهُينتجُعفُسمسمة  تكويفُجذورُحرة

Radicals beget radicals  ُاوويتىلذ عه ُالحيوية ُالاغشية ُمع ُالفاعمة ُالجذور ُتفاعلات

ُالشحمية ُالشحوـُالبروتينات ُالحاضرُ، Lipid peroxidation اكسدة ُالوقت ُفي ُتعد التي

ُمفُالامراضُُلأنواعُالاساسُالكيموحيوي ُاذاُُوالمشاكؿُالصحية.ُعمىُسبيؿُالمثاؿكثيرة فيما

ُ ُالػكانت ُبالقربُمف ُتولدت ُالييدروكسيؿ ُالػُنياإف، DNA جذور ُقواعد  & Purine تياجـ

pyrimidine ُلمطفراتمسببة(Kumawat et al,2012) . 

 Lipid peroxidationاكسدة الشحوم  (1-4)

ُ No)  الجذورُالحرةتقوـ
·-
, O

·-
, OH

·-
ُىيدروجيفُمفُالسلاسؿُالجانبيةُُ( باختزاؿُذرة

لمخميةُتاركةُالكتروفُغيرُ fatty acids   Polyunsaturatedللأحماضُالدىنيةُغيرُالمشبعة

 مقترفُعمىُذرةُالكاربوف

            H  

C         X
·
                  XH +         C                

 

ُومفُثـُتتفاعؿُذرةُالكاربوفُمعُالاوكسجيف

 

           C       C      + O2 

. 

O          O
·  

    

· 
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الدىنيةُمولداًُالذيُيقوـُبمياجمةُالسلاسؿُالجانبيةُللأحماضُ  Peroxy radical مكونة

 .اًُجديدُاًُكاربونيُاًُجذرُ

 

 

      C        +        C                              C      +      C               

فعاؿُالحرُالجذرُالُفإفُعموماًُوُيستمرُالتفاعؿُلحيفُتكسرُالاحماضُالدىنية.ُفُثـُموُ

 Lipid الدىنيةُلتكويفُبيروكسيدُالشحوـُللأحماضيستطيعُاكسدةُالعديدُمفُالسلاسؿُالجانبيةُ

peroxides ُالى ُيؤدي ُالنفوذيةُمما ُصفة ُيفقدىا ُمما ُالخموية ُبالأغشية ُالضرر ُاحداث

(Rosenson,2005). 

فُالسلاسؿُالجانبيةُالييدروجيفُمازالةُذرةُ Peroxyl فعمىُسبيؿُالمثاؿُيستطيعُجذرُالػ

ُمنتجاًُ ُو Hydroperoxidesلمشحوـ ُالمسار ُبذلؾ ُمفُُالأيضيمعززاً ُلو ُلما ُالحرة، لمجذور

خلاؿُضعؼُالاداءُالوظيفيُالخموي،ُكماُافُُتأثيراتُسامةُعمىُالخلاياُبصورةُمباشرةُاوُمف

ُالييدروكسيؿ ُالنحاسُلتكويفُُجذور ُو ُمثؿُالحديد ُالمعادفُالانتقالية ُالتفاعؿُمع ُتستطيع ىذه 

 المتسببةُفيُاحداثُالضررُبالأغشيةُالخموية. Malondialdehydes الدييايداتُثابتةُمثؿ

الىُالفئرافُيؤديُالىُنشوءُداءُ Alloxanاو  Stereptozotocin (STZ) افُاعطاء

 Thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) ينتجُعنوُزيادةُفيُإذالسكري،ُ

ُوُ ُقوي ُدليؿ ُوىو ُغير ُمفُمباشر ُبكثير ُبالمعالجة ُايقافو ُويمكف ُالحرة، ُالجذور ُانتاج عمى

ُمثؿ ُلمتأكسد ُالمضادة ُيمكفُ .Aspirinاو  Nicotine amide ،Melatonin المركبات كما

.β-carotene (Hunt,1990)و  Cو، E المعالجةُبخميطُمفُفيتامينات
 

 

O       O
·

 H 
· 

O         O        H         
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 Lipid profileيدهنال نسقال (1-5) 

الكليسزيذاث و،  Total cholesterol (TC) الكميؿُالكولستروُُمفُيدىنالُيتكوفُالنسؽ

 HDL-C High density)) البروتيفُالشحميُعاليُالكثافةو، Triglyrides (TG)الثلاثيت 

lipoprotein ،  ُالبروتيفُالشحميُمنخفضُالكثافةُجداًُو Very low- density lipoprotein 

(VLDL-C)   والبروتيفُالشحميُمنخفضُالكثافة Low- density lipoprotein (LDL-

C). 

 Total cholesterol (TC)الكولسترول الكمي  (1-5-1) 

ُ ُلمعرفة ُالكمي ُالكولستروؿ ُُطبيعةي قدر ُوالالشحوـ ُالايضي، ُالقصور كولستروؿُبسبب

ُُيضرورُ ُنسبتوُيسببُلمحياة ُمنوُ Atherosclerosis تصمبُالشراييفحيثُافُزيادة ويستفاد

ُ ُفي ُاليرموناتالجسف ُفيتاميفالجنسيةُصنع ، D ُالخموية ُُ،والاغشية ف مفُ 2/3 حواليوا 

 الباقيُيأتيُمفُالغذاء. 1/3و عُمفُقبؿُالكبدصنَُّكولستروؿُالجسـُيُ 

ُي ُتوافر ُالكولستروؿ ُارتفاع ُالاغذية ُُالغنيةفي ُالاوليوُبالدىف، ُالكولستروؿ   فرط

Primary hypercholesterolemia ،ُُالنفرونيةو ،  Nephritic syndromeالمتلازمة

Hypothyroidism ،ُالاوليو ُالصفراء ُبعضُ Primary biliary cirrhosis تشمع وفي

ُحالاتُالسكري.

اماُانخفاضُمستوياتوُفتلاحظُفيُحالاتُسوءُالتغذيةُوسوءُالامتصاصُوامراضُالكبدُ

ُ.Polycythemia vera (Lamarche,1996) الحادة،ُوكثرةُالحمرُالحقيقية

ُ
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ُ

  Triglycerides (TG)الكميسريدات الثلاثية (1-5-2)

ُيُ  ُالكولستروؿ. ُفي ُالحاؿ ُىو ُكما ُالايضي ُوالقصور ُالشحوـ ُحالة ُلقياس فُستعمؿ وا 

وترتفعُمستوياتياُ، VLDL-C و Chylomicrons لمػُريداتُالثلاثيةُىيُالمكوفُالرئيسالكميس

الكبدُالمزمفُوامراضُالكميةُالتيابُوالسكريُوُ Hypothyroidism فيُحالاتُالقصورُالدرقي

 . (Yoshino,1996)الامراضُالوراثيةُبعضالتيابُالبنكرياسُوُوُ

 High density lipoprotein (HDL-C)        البروتين الشحمي عالي الكثافة(1-5-3)

ُالدراساتُالىُاف ُالقمبيُقويُلُم نبئ HDL-C تشير  Ischemic heart القفاريمداء

disease ،افُالتأثيراتُالوقائيةُلمػ HDL-C ُالقمبُوالاوعيةُالدمويةُتتمثؿُبدورهُُفيُلأمراض

الفائضُمفُالانسجةُالطرفيةُباتجاهُالكبدُُولستيروؿمثاؿُذلؾُنقؿُالكمكولستروؿُالعكسيُلُنقؿال

ُ ُالاعضاء ُالى ُاو ُالصفراء ُمع ُافلإخراجو ُالى ُبالإضافة ُالستيرويدية ُلميرمونات  المخمقة

 HDL-C ُ اًُتأكسديُاًُمضادُعدي Anti-oxidative اًُالتيابيُاًُومضاد Anti-inflammatory و  

(Thavatchi et al,2006) Anti-apoptotic features.
 

 Low- density lipoprotein (LDL-C)      البروتين الشحمي منخفض الكثافة(1-5-4)

عندُمرضىُُخطورةواكثرىاُُىـُالعوامؿُاوُواحدُمفُىطمؽُعميوُالكولستروؿُالرديء،ُوُيُ 

ىوُمفُمكوناتُالكولستروؿُالتيُترتبطُمعُو Atherosclerosis .LDL-C تصمبُالشراييف

 .(Ramchandra et al,2012)ُمستقبلاتُالكبدُوُتسيطرُعمىُتكويفُالكولستروؿ
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 البروتين الشحمي منخفض الكثافة جداً  (1-5-5) 

Very low- density lipoprotein (VLDL-C) 

 Suryawanshi et)الجسـُانحاءيساعدُفيُحمؿُالكميسريداتُالثلاثيةُالىُالكبدُوبقيةُ

al,2006).
 

 

 العلاقة بين السكري والبروتينات الشحمية  (1-6) 

Relation between diabetes mellitus and lipoprotein  

 Low-density lipoproteinافُارتفاعُمستوياتُالبروتيناتُالشحميةُمنخفضةُالكثافةُ

(LDL) cholesterolُُوالكميسريداتُالثلاثيةTriglycerides (TG)ُُُانخفاض والذيُيرافقيا

لدىُُHigh-density lipoprotein (HDL) البروتيناتُالشحميةُعاليةُالكثافةفيُمستوياتُ

ُ ُالسكري ُي نبُ مرضى ُحدوث ُعف ُئ  ُالمعالجيف ُالمرضى ُخاصة ُالوعائية بعقاقيرُامراضُالقمب

ُ.LDL-Cُ(Georg & Ludvik,2000)مفُذويُالمستوياتُالمنخفضةُلمػُُيفالستات

ُ HDL-Cُُلاف ُالتيابييعد ُُاو Anti-inflammatory مضاد ُالشراييفمضاد  لتصمب

Anti-atherosclerosis particleُُلتصمبُالشراييفاوُيتحوؿُمفُمضادُالتيابيُالىُمضاد 

Apro-inflammatory particleُداءُالسكريُلمرضىفيُالحالاتُالالتيابيةُُلاسيما.ُ

ُليسُفقطُ ُكميتووتكمفُاىميتو ُالتأثيرُُفيُرفع ُبمقدار ُاىمية ُاكثر ُبدرجة ُوانما فحسب،

ُ. (Ishfaq et al,2012) وظيفياHDL-Cًُُالذيُيحدثوُالػُ

الاكثرُكثافةُمفُبيفُالبروتيناتُالشحميةُالشحميةُالاصغرُوُىوُالبروتيناتُ HDL-Cإنَّ 

 يتألؼُمفُمركبات HDL-C الشحميُمفُالػُفالجزء ،(d=1.063- 1.21 g/ml) البلازمافيُ
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ceramides  وSphinogolipid ُبشكؿُخاصُمف Sphingosine-1-phosphateالمكونة
 

(S1P)
 ُ(Yoshino et al,1996)ُُحديث ُاظير ُللالتيابوالذي ُمضاد ُقوي ُعامؿ ُبأنو .ُاً

(Ishfaq et al,2012) 

وليسُ  Precursor particles اوليوفيُالبلازماُعمىُصورةُجسيماتُ c-HDL يبدووُ

ُبروتيناتُشحمية ُىوُالحاؿُفيُبنيةُ،عمىُصورة ُالجسيماتُمكونةُوُ ،Lipoprotein كما ىذه 

 apo of المتوازنةُبوساطة Unesterified cholesterolو  Phospholipidsمه  مفُطبقتيف

HDL. 

ُبصورُ HDL-Cويتوافر ُمتعددة ُفي ُ Size الحجـتختمؼ ُوالشحنة ُعفوالكثافة ُفضلًا

ُالخموي ُلمكولستروؿ ُتقبميا ُسعة ُفي  Cellular cholesterol (Kangralkar et اختلافيا

al,2010). 

ُ ُالتي ُالسكرية ُفرط ُىو ُالسكري ُداء ُمميزات ُاحدى ُاكسدةُتؤدياف ُفي ُميماً   دوراً

LDL-C ،ُاكسدةُتوافرتُإذ ُودرجة ُوالمزمف ُالحاد ُالسكرية ُفرط ُبيف ُعالية ُارتباط  علاقة

LDL- Cُ،ُزيادةُاكسدةُافو LDL-C ُوالاوعيةُُلأمراضُالقمبُبالخطرُالرئيسفيُالبلازماُي نبأ

 .( (Nakhjavani et al,2006الدموية

ُالوعائيةُتوافرافُالفراغُالم ُالطلائية لمجدارSub endothelial spaceُُ تحتُالخلايا

ُتأخذ ُالتي ُالمسارات ُمف ُالعديد ُيولد ُالخلاياُ LDL-C الشرياني ُمستقبلات ُطريؽ عف

ُالطبقةُالطلائيةُالوعائيةُوبالتاليُ  Macrophagesالالتيامية ُالعضميةُالممساءُوخلايا والخلايا

او  Monocyte زيدُكثيراًُمفُتحوؿت ُ LDL-C كماُافُاكسدة. Foam cell تكويفُخلاياُرغوة

Macrophages  ُوالذ ُبالكولستروؿ ُمثقمة ُرغوة ُالىُخلايا ُالشرياني ُالجدار ُمكونُيفي ُاًُيعد

ُ ، Atherosclerotic لتصمبُالشراييفُاًسُاسا ُاكسدةُي لاحظكما  مرضىالفيُ LDL-C زيادة
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لمرضُالشراييفُالتاجيةُُسببالمُ  Angiogrphicallyالخاضعيه لفحص تلىيه الاوعيت الذمىيت 

 .(Saverio et al,2008) الشراييفوتصمبُ

ُانخفاض ُيرافقيا ُما ُالدـُغالباً ارتفاعُمستوياتُالكميسريداتُوHDL-Cُُ افُفرطُسكرية

ُعودربماُتُافُالاليةُالمسؤولةُعفُزيادةُالكميسريداتُالثلاثيةوُالثلاثيةُوالكولستروؿُالكميُفيُالدـُ

ُلم ُالكبد ُافراز ُالىُزيادة ُتنقيةVLDL-Cُػ ُبالبروتيناتُا TG وتأخير ُانياُالغنية ُكما لشحمية،

والاحماضُالدىنيةُالحرةُوالكموكوزُ TG الىُزيادةُمستوياتُالموادُالمنتجةُلمػُتعودُبشكؿُرئيس

ُفعالية ُمف ُيخفض ُالاخير -Lipoprotein lipase (LPL). (Yi-Cheng & Lee وىذا

Ming,2012). 

 Vitamins الفيتامينات (1-7) 

ُ ُ E, C, A الفيتاميناتتزيؿ ُالحرة ُالجذور ُسمية ُالغذائية ُانياُبصورة ُكما مباشرة،

يعادُ α-tocopherlفالـ ، تشترؾُفيُعممياتُاعادةُتكويفُىذهُالفيتاميناتُمفُالصيغُالمختزلة

ُحامضُالاسكوربيؾ تكوينوُعندما  Dihydroascorbic بمعالجةُجذر  Ascorbic acidيقوـ

acid; tocopherol ُالكموتاثيوف ُالسميةُو ،Glutathioneُبوساطة ُتزيؿ ُالفيتامينات ىذه

ىوُجزءُمفُالنظاـُالمضادُلمتأكسدُ Eفيتاميفُوُ.ُنفسياُتحتُالظروؼProoxidantsُ بإنتاجيا

ُ ُالػ ُجذر ُالػ، Peroxylيزيؿ ُمع ُمباشرة  Superoxideوجذور الـ   Peroxyl بتفاعمو

ُ ُالشحمية. ُالاكسدة ُمف ُالخموية ُالاغشية ُويحمي ُالجزيئي ُوالاوكسجيف ف   E نقصُفيتاميفوا 

ُالػ ُزيادة ُمع ُالانسجة Aldehydes و Peroxides يتزامف ُمف ُالعديد  Firoozrai et)في

al,2006) . 
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فيُداءُالسكريُفيُالانسافُ E دورُفيتاميفُالىالعديدُمفُالتقاريرُالمتضاربةُت شيرُ

،  (Onyesom et al,2011)والحيواف
 ُ ُومنيا ُالدـ ُفيُبلازما ُالىُارتفاعو ُيشير ُما ماُفمنيا

 Hisalkar et)والميـُىوُدورهُالوقائيُفيُحمايةُالانسجةُضدُالجذورُالحرةُ،انخفاضوُيؤشر

al,2012)ُ. 
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 الهدف من الدراسة(8-1) 

ُتيدؼُالدراسةُالىُمايمي:

A. ُمرضىُالسكريُمفُالنوعُالثانيمعرفةُالعلاقةُبيفُفرطُالاكسدةُومؤشراتُالدـُلدى. 

B. .تحديدُقدرةُفرطُالاكسدةُعمىُاحداثُالضررُفيُمرضىُالسكريُمفُالنوعُالثاني 
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 Materials and methodsق العمل ائوطر  لاشخاصا -2

 :Chemicals( المواد الكيمياوية 2-1)

  Chemicals and their suppliers( المواد الكيمياوية والشركات المجيزة ليا 2-1جدول )

 والمنشأ الشركة المجيزة ليا اسم المواد المستخدمة ت

 .Glucose عدة قياس 1
Spinreact 

 الاسبانية

 .Cholesterol عدة قياس 2
Spinreact 

 الاسبانية

 .Triglyceride عدة قياس 3
Spinreact 

 الاسبانية

 .-Cholesterol- HDL عدة قياس 4
Biolabo 

 الفرنسية

 . ( TCA) ثلاثي كموريد حامض الخميك 5
GCC 

 البريطانية

 . (TBA) حامض الثايو باربيتيورك 6
Himedia 

 اليندية

 .صودا كاوية 7
BDH 

 البريطانية

 .Trans-Retinol ترانس ريتنول 8
Sigma Chemical Co. 

 الالمانية

 .Retinyl Acetate خلات الريتنيل 9
Sigma Chemical Co. 

  الالمانية

 .Methanol ميثانول 10
BDH 

 بريطانيةال

 .Ethanol انولثيا 11
BDH 

 بريطانيةال

 .N-Hexane ىكسان -ن 12
BDH 

 بريطانيةال



 32                                                                                ق العمل ائوطر  الاشخاص /الفصل الثاني
 

  والشركات المصنعة المستخدمة الأجهزة (2-2)

Instruments & manufactures companies 

 Instruments & manufactures  المصنعةالاجيزة المستخدمة والشركات ( 2-2جدول )

companies 

 المنشأ المصنعةالشركة  اسم الجياز ت

 اليابان Centrifuge . Kokusanيجياز الطرد المركز  1

 سورية Incubator. JRADحاضنة  2

 انكمترا Spectrophotometer. CECIL   CE-1011جياز المطياف الضوئي  3

 الصين Water bath . KEDEEحمام مائي  4

 تركيا Freezer . Becoمجمدة  5

 المانيا HPLC. KNAUERجياز  6

 امريكا Nitrogen evaporator. N-EVAP 116/جياز تبخير  7
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 Blood Samples الدم  عينات (3-2)

 :Control Samplesعينات السيطرة  (2-3-1)

يعانون من  أصحاء لا لأشخاص   أناث( 100ذكور+  100)دم  ةعين 200جمع تم 

 .( سنة80-40بين ) تراوحت اعمارىمعوارض أو علامات داء السكري 

 Patients' Samples:عينات المرضى  (2-3-2) 

مصابين بداء السكري )النوع  لأفراد   أناث( 100ذكور+  100( عينة )200جمع )تم 

 الثاني(.

ساعة قبل سحب الدم، وتم الحصول  21وكانت جميع العينات في حالة الصوم لمدة  

 شيرولغاية  2011تشرين الثاني  بينلممدة  عمى ىذه العينات من مستشفى بعقوبة التعميمي

ية لممرضى الذكور بالأصحاء الذكور، والمرضى كيموحيو قورنت المؤشرات ال إذ .2012 شباط

 الاناث بالأصحاء الاناث ثم قورنت المرضى )الذكور+ الاناث( بالأصحاء )الذكور+ الاناث(.

 عينات الدم:فصل  عممية(2-4)

دقيقة بدرجة حرارة  30لمدة  اختبار ، وت ر ك   بوبةانمل من الدم الوريدي في  10 ذ  خ  أ  

دقائق، بعدىا تم  10دقيقة لمدة / دورة 3000بسرعة  ط ردت مركزياً الغرفة لغرض التخثر ثم 

 فصل المصل عن بقية العينة.
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 Biochemical assay methods القياسق ائطر  (2-5) 

 قياس مستوى الكموكوز في مصل الدم  (2-5-1)

Measurement of glucose in blood serum 

المجيزة  Kitبوساطة استخدام عدة التحميل  الدم مستوى الكموكوز في مصل  قياستم 

 الاسبانية. Spinreactشركة   من قبل

  مبدأ العملPrinciple  

موكوز إلى حامض كأكسدة البGlucose oxidase أوكسيديز الكموكوزانزيم يقوم 

الذي يتم  H2O2 Hydrogen peroxideبيروكسيد الييدروجين و Gluconic acid ك وكونالك

انزيم  ساطةبو  Phenol of aminophenazone)امينوفينوزون -فينول) ،وكسجينللا تحممو

 :Peroxidase البيروكسيديز

 

β-D-Glucose + O2 + H2O                         Gluconic acid + H2O2 

 

H2O2 + Phenol + Aminophenazone                        Quinone +H2O  

 

  (Kaplan,1984; Trinder,1969 ). ة ناسب مع تركيز الكموكوز في العينوشدة المون تت

 

 

 

GOD 

POD 
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  الكواشفReagents  

 :الآتيةتحتوي عدة القياس عمى الكواشف 

92 mmol/L                                                                           

0.3 mmol/L 

Tris pH 7. 4 

Phenol                                                                      

R1 

Buffer 

15000 U/L 

1000 U/L                        

2.6 mmol/L 

Glucose oxidase (GOD) 

Peroxidase (POD) 

4-Aminophenazone (4-AP) 

R2 

Enzymes 

100 mg/dL Glucose aqueous primary standard                          GLUCOSE CAL 

 

( : اذابة محتويات احد قارورات الانزيم  (Working Reagentتحضير محمول العمل

R2  في زجاجة واحدة منR1  المحمول المنظم(. ويغمق ويرج جيدا الى ان تذوب المحتويات(

 (.°م8 -2)حرارة بدرجة  وحفظوتماما. وتستمر ثبوتية المحمول لمدة شير واحد بعد تحضيره 

  طريقة العملProcedures  
 موضح في الجدول ادناه : الكموكوز كما قياستم 

Sample 

 العينة

Standard 

 المحمول القياسي 

Blank 

 ءالمحمول الكف  

1.0 1.0 1.0 WR (ml) 

--- 10 --- Standard (µL) 

10 --- --- Sample (µL) 

 :الآتيةبالخطوات  لعينةتم قياس الكموكوز با 

من محمول العمل  مايكروليتر 1000من المحمول القياسي الى  مايكروليتر 10 يف  ض  أ   .2

 جيدا. تم خمطوو 
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من محمول العمل وتم  مايكروليتر 1000من مصل الدم الى  مايكروليتر 10 يف  ض  أ   .1

 خمطو جيداً.

  °م 37دقائق بدرجة حرارة   10في الحاضنة لمدة  ت الانابيبوضع .3

 والمحمول القياسي  sampleلمنموذج  Aقراءة الامتصاصية  .4

 standard  مقابل المحمول الكفءBlank   نانوميتر.  505عند طول موجي 

 عمى الاقل. دقيقة 30 لمدة يبقى مستقراالمون عمماً بأن 

 الحسابات Calculation  

 حسب المعادلة الاتية: FBSالكموكوز تم حساب تركيز 

 Conc. of Glucose =                         × 100 (Standard Conc.)=mg/dl 

 glucose in the sample                                                  

Conversion factor: mg/dl × 0.0555= mmol/L 

 الدمقياس مستوى الكولسترول الكمي في مصل  (2-5-2)

 Measurement of total  cholesterol in blood serum 

 Kitفي مصل الدم عن طريق استعمال عدة التحميل الكمي مستوى الكولسترول  قياستم 

 الاسبانية.  Spinreactالمجيزة من قبل شركة 

  مبدأ العملPrinciple  

 :الآتيةطبقاً لممعادلات  اً لوني اً في العينة معقد توافري كون الكولسترول الم

Cholesterol esters + H2O                    Cholesterol + fatty acids  

Cholesterol +O2                           4-Choiesterol + H2O2 

CHE 

CHOD 

(A) Sample 

(A) Standard 
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2H2O2 + Phenol + 4- Aminophenazone                   POD            Quinonimine + 4H20 

 Meiattini et al,1978; Naito) الكوليسترول في العينةوشدة المون تتناسب مع تركيز 

et al,1984) . 

  الكواشفReagents   

 :الآتيةتحتوي عدة القياس عمى الكواشف      

90 mmol/L 

26 mmol/L 

Phenol   

PIPES pH 6.9                                                                                                                       

R1 

Buffer 

300 U/L 

 300 U/L 

1250 U/L)                                    

0.4 mmol/L 

Cholesterol esterase (CHE)                                       

Cholesterol oxidase (CHOD)                                     

Peroxidase (POD)                                                    

4- Aminophenazone (4-AP)                                  

R2 

Enzymes 

200 mg/dL Cholestrol aqueous primary standard                    Cholesterol CAL 

 

محتويات احد قارورات  ت  يف  ض  أ  (  :  (Working Reagentمحمول العمل  تحضير

المحتويات تماما.  ذابتالى ان  جيداً  ج  ر  ق الخميط و  م  غ  أ   .R1  الى المحمول المنظم R2الانزيم 

 (.°م 8-2اشير بعد تحضيره في درجة حرارة ) 4وتستمر ثبوتية المحمول لمدة 

  طريقة العملProcedures  
 :في مصل الدم كما في الجدولالكمي مستوى الكولسترول  قياستم 

Sample 

 العينة        

Standard 

 المحمول القياسي

Blank 

 ءالمحمول الكف

1.0 1.0 1.0 WR (mL) 

--- 10 --- Standard  (µL) 

10 --- --- Sample (µL) 
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من محمول  مايكروليتر 1000من المحمول القياسي الى  مايكروليتر 10تم اضافة  .2

 .جيداً  وتم خمطوالتفاعل 

من محمول التفاعل  مايكروليتر 1000الى  من مصل الدم مايكروليتر 10تم اضافة  .1

 .جيداً  تم خمطوو 

 .°م 37دقائق بدرجة حرارة  5في الحاضنة لمدة  ت الانابيبوضع .3

 A Standardوالمحمول القياسي A Sample تم قراءة الامتصاصية لمحمول النموذج  .4

  . Blankنانوميتر مقابل المحلول الكفء  505 عند الطول الموجي

 الحسابات Calculation  
 Conc. of Cholestrol =                       × 200 (Standard Conc.)=mg/dl  

cholestrol in the sample 

Conversion factor: mg/dl × 0.0258= mmol/L 

 
  الكليسريدات الثلاثية في مصل الدم( قياس مستوى 2-5-3)

  Measurement of triglycerides in blood serum   

المجيزة  Kitباستخدام عدة التحميل  الدم في مصل  الكميسريدات الثلاثيةمستوى  قياستم 

 الاسبانية. Spinreactشركة   من قبل

  مبدأ العملPrinciple  

 Glycerolالى الكميسيرول  Lipaseبفعل انزيم الـ تتحمل الكميسريدات الثلاثية 

الى كميسرول  Glycerolالكميسيرول  ويتحول .Free fatty acidsوالاحماض الدىنية الحرة 

 -Adenosine -5داي فوسفات  –5-وادينوسين  Glycerol-3-phosphateفوسفات  -3

diphosphate  ة انزيم كميسرول كاينيزساطبوGlycerol Kinase  وATP ويتحول . G3P 

(B) Standard 

(A) Sample 
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 Dihydroxyactone انى  dehydrogenase Glycerol phosphate ساطةبو 

phosphate وHydrogen peroxide  H2O2 في نياية التفاعل يتفاعل بيروكسيد .

 توافرفي  P- Cholorophenolو  Aminophenazone 4-A -4مع    H2O2الييدروجين 

POD :لإعطاء صبغة حمراء المون ، كما في التفاعلات الاتية 

 

Triglycerides + H2O                       Glycerol + Free Fatty acids 

 

Glycerol + ATP                                   G3P + ADP 

 

G3P +O2                    DAP + H2O2 

H2O2 + 4-AP + P-Chlorophenol                      Quinone + H2O 

 Buccolo et al,1973; Fossati etوشدة المون تتناسب مع تركيز الكميسريدات في العينة 

al,1982; Kaplan et al,1984 ). 

  الكواشفReagents 

 : الاتيةتحتوي عدة القياس عمى الكواشف     

50 mmol/L                     

2 mmol/L 
 GOOD pH 7.5                                                

P- Chlorophenol                                     

                                                   

R1 

             Buffer  

150000 U/L 

500 U/L 

2500 U/L 

440 U/L 

0.1mmol/L 

0.1 mmol/L  

Lipoprotein lipase (LPL)        

Glycerol kinase (GK)          

Glycerol-3-oxidase (GPD)      

Peroxidase (POD)                   

4- Aminophenazone (4-AP)    

ATP                                                            

 

R2 

 

Enzymes 

200 mg/dL Triglycerides aqueous primary standard TRIGLYCERIDES CAL 

LPL 

Glycerol  Kinase 

GPO 
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اذابة محتويات احد قارورات تم :   ( (Working Reagent محمول العمل تحضير

 ذابتالى ان  جيداً  ج  ر  ق و  م  غ  أ    .R1) الكاشف(  في زجاجة واحدة من (مسحوق) R2الانزيم 

 (.°م 8-2) اسابيع بعد تحضيره في درجة حرارة 6لمدة اما. وتستمر ثبوتية المحمول المحتويات تم

  طريقة العملProcedures  
 يتم قياس الكليسريدات الثلاثية كما في الجدول :

Sample 

 لعينةا

Standard 

 المحمول القياسي

Blank 

 محمول الكشف

1.0 1.0 1.0 WR (mL) 

--- 10 --- Standard (µL) 

10 --- --- Sample (µL) 

 

من محمول التفاعل  مايكروليتر 1000من المحمول القياسي الى  مايكروليتر 10اضافة تم  .1

 .جيداً  تم خمطو و 

تم و من محمول التفاعل  مايكروليتر 1000الى  من مصل الدم مايكروليتر 10اضافة تم  .2

 .جيداً  خمطو 

 .°م 37دقائق بدرجة حرارة  5في الحاضنة لمدة  ت الانابيبوضع .3

عند  A Standardوالمحمول القياسي  A Sample تم قراءة الامتصاصية لمحمول النموذج  .4

 .Blank نانوميتر مقابل المحمول الكفء 505الطول الموجي 
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 الحسابات Calculation  
 

Conc. Of Triglycerides =                              × 200 (Standard Conc.)=mg/dl 

 

 triglycerides in the sample  

Conversion factor: mg/dl × 0.0113= mmol/L     

 

 ( قياس مستوى البروتينات عالية الكثافة في مصل الدم 2-5-4)

Measurement of high density lipoproteins (HDL-c) in blood serum 

المجيزة  Kit بوساطة استخدام عدة التحميل الدم في مصل  HDL-c تم قياس مستوى

 .الفرنسية  BIOLABOشركة   من قبل

  مبدأ العملPrinciple  

 والبروتينات المنخفضة الكثافة جداً  LDL-cتترسب البروتينات المنخفضة الكثافة 

VLDL-c  وChylomicrons بوساطةفي العينة  توافرةالم Phosphotungstic acid  بعد

 Total Cholestrolثم يقاس مع كاشف الكولسترول الكمي  ،عممية الطرد المركزي

(Tietz,1999). 

  الكواشفReagents 

 

Concentration of solution Contents Reagents 

13.9 mmol/L 
570 mmol/L 

Phosphotungstic acid 
Magnesium 

R1 

100 mmol/L Standard R2 

  

 

(A) Sample 

(A)Standard 
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  طريقة العملProcedures  
 تحضير العينات والمقارنة والسيطرة:

Micro-Method Pipette in Centrifuge tube 

500 mmol/L Sample 

50 mmol/L Preciptant 

 من مصل الدم مايكروليتر 50من المحمول الكاشف الى  مايكروليتر 500تم اضافة  .2

 دقائق في درجة حرارة الغرفة. 10 تم مزجيا جيداً وتركت مستقرة لمدة  .1

 ( دورة في الدقيقة. 4000-3500دقيقة في ) 15تم نبذىا بجياز الطرد المركزي لمدة  .3

 فصل الراشح واستعمل مع الكاشف المستخدم لقياس الكوليسترول. .4

 ص لفحاAssay 

تم القياس مع محمول السيطرة مستقرا في درجة حرارة الغرفة. و  ترك المحمول والراسب

 الموجود في عدة القياس .

Sample 

 العينة

Standard 

 المحمول القياسي

Blank 

 محمول الكشف

1 1  1  Cholestrol Reagent (ml) 

--- --- 25 D.W (ml) 

--- 25 --- Standard  

25 --- --- Supernatant 

 .°م 37دقائق بدرجة حرارة  5ك لمدة ر  ت  و  زجم  
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 : الاتيةفي العينة بالخطوات  HDLتم قياس 

من  مايكروليتر 25من محمول كاشف الكولسترول الى  مايكروليتر 1000اضافة تم  .2
 .المحمول القياسي و مصل الدم

 دقائق. 10ترك في درجة حرارة الغرفة لمدة مزج جيداً و   .1
 نانوميتر مقابل المحمول الكفء. 500الامتصاصية بطول موجي  قياستم  .3

 .المون يبقى مستقرا لمدة ساعة واحدةعمماً ان 

 الحسابات Calculation  
 

× Conc. Of standard (2.58) ×1.1 
A Sample 

Conc. Of HDL mmol/L    = 
A Standard 

 

 الكثافة جداً في مصل الدم منخفضةحساب البروتينات الدهنية  (2-5-5)

 Calculation of very low density lipoproteins (VLDL) in Blood Serum 

 بحسب المعادلة التالية: VLDLلاستخراج قيمة  (Wilson, 1998)تم استعمال طريقة 

VLDL- Cholesterol (mmol/L)= T.G/2.2 

 الكثافة في مصل الدم منخفضةحساب البروتينات الدهنية  (2-5-6)

 Calculation of low density lipoproteins (LDL) in Blood Serum 

 تم استعمال طريقة 
(Wilson,1998) الاتيةلاستخراج قيمة بحسب المعادلة: 

LDL- Cholesterol (mg/dl)= Total cholesterol – (VLDL-HDL) 
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 داي الديهايد في مصل الدمالمالون قياس مستوى  (2-5-7)

 Measurement of Malondialdehyde (MDA) in Blood Serum 

فقد  يذه الطريقة،ل وفقاً و   Thiobarbituric (TBA)استخدمت طريقة تفاعل حامض 

الذي يمثل احد النواتج  Malondialdehyde (MDA)قياس تركيز المالون داي الدييايد  تم

ذ يعتمد القياس عمى التفاعل بين إ ،العممية ليذه   ويعد مستواه مؤشراً  الرئيسة لعممية اكسدة الدىون

. Thiobarbituric (TBA) يع Malondialdehyde (MDA)المالون داي الدييايد 

.(Muslih, et al.,2002)  

 :المحاليل المستخدمة 
 Thiobarbituricمحمول  .2

  ىيدروكسيد الصوديومميممتر من  100في  TBA غرام من مادة الـ  0.6بإذابة  ر  ض  ح  

NaOH  ي باستخدام القميل من التسخين، ويحضر ىذا المحمول عند ر مولا 0.05بتركيز

 الاستخدام.

 Trichloro Acetic Acid الكمورمحمول حامض الخميك ثلاثي  .1

غرام من  17.5حضر بإذابة ي   ، %17.5ضر ىذا المحمول بتركيزين، التركيز الاول ح  

بإذابة  الم حضر%  70ميممتر ، والتركيز الثاني  100 الماء المقطر وبحجم  في  TCAمادة 

 .ميممتر 100الماء المقطر وبحجم  غرام من المادة نفسيا في  70

  طريقة العملProcedures 
بتركيز  TCAيحهول ميممتر من  22اليو  اضيفمن مصل الدم و  مايكروليتر 150 ذ  خ  أ .2

جيدا وسخن في  ج  ور   الى المزيج، TBAميممتر من محمول  1 واضيف اليو ،17.5%

 دقيقة. 15لمدة ° م 70حمام مائي بدرجة 
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المزيج  ك  ر  % وت  70بتركيز  TCAميممتر من محمول  1الييا  اضيفالعينات و  دتر  ب   .1

 دقيقة. 20لمدة ° م 37بدرجة 

 5الدقيقة ولمدة /دورة  2000بسرعة صل الراشح باستخدام جياز الطرد المركزي ف   .3

 دقائق.

 .نانوميتر 532الامتصاصية عند الطول الموجي  تم قراءة .4

 الحسابات Calculation  
 

Conc. of MDA =                       × Mitigating factor 

 :ٌ  أ إر

L = Light path (1 cm) 

Eo = Extinction coefficient (1.56 × 10
5
 ) mol 

-1
 /  cm

-1
    

Mitigating factor = 6.7 (0.15/1 ml/ vol. Used in Ref) 

 

 في مصل الدم Eو  A قياس تركيز فيتامين ( 2-5-8) 

بينما وكانت عالية النقاوة  ،الالمانية  Sigmaجميع المواد من سيجما استخدامتم 

تم  N-hexaneىكسان -ن و Absolute Ethanolوالايثانول المطمق  Methanol انول ثالمي

 .BDH شركة الحصول عمييا من

  جهازHPLC 

مع خط ذكي لجياز الاشعة فوق  Knauerالمستخدم كان من نوع HPLC جياز الـ 

 150x 4.6] (C18) ًودوانع 5000وانًنظى  1000ويضخة  2500 الكاشف UVالبنفسجية 

A Sample 

Eo × L 
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mm (i.d.); 5 µm bead size]  بضغط  لغسلا بوساطةتم تنفيذ الفصل الكروماتوغرافي وقد

 في معدل تدفق  (5 by volume :95) (Methanol)منخفض  مع خميط من الماء والميثانول 

 نانومتر. 287  عنذ طول يوجً دقيقة عند /مل 2.5

Table 1. Chromatogragraphic conditions 

Column                     5um  150  x  4.6mmID 

Mobile phase        methanol/ water (95/5 by vol) 

Flow rate              2.5 ml/min 

Detector               287 nm 

Temperature         ambient 

 

 تحضير العينة 

من  مايكروليتر 200مع   Khanفي انابيب  من مصل الدم مايكروليتر 200 وضع

  Internal standardمن المحمول القياسي الداخمي نفسيا الايثانول الذي يحتوي عمى الكمية 

 .  خلاطفي  دقائق 5دور جيدا لمدة  وخمط و

دقائق في دوامة  2ىكسان لمدة -من ن مايكروليتر 1000تم استخلاص العينات مع 

 الخمط.

في الانابيب الدقيقة  المحمول العالقمن  مايكروليتر 500بعد الطرد المركزي تم نقل و 

 .micro centrifugeمن نوع 

العينات تحت تيار من النيتروجين باستخدام المبخر النيتروجين قبل أن يتم  تف  ف  ج  وقد 

العينات في حجرة الحقن  وضعتمن محمول الميثانول، ثم  مايكروليتر 500اعادة تشكيميا في 

 .مايكروليتر 20المحقون  النموذج حجموكان الاوتوماتيكية. 
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فً يصم دو  Retanolو  β-carotineو  Tochopherol تم حساب تركيزات مصل

 المنحنى المعياري باستخدام المحمول القياسي الداخميخلال من والاصحاء  يرضى انسكري

Internal standard. 

 

 
              Figure (2-2) Nitrogen- evaporator                                                Figure (2-1).  HPLC (knouer)   
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            Statistical analysis  التحميل الإحصائي (6-2) 

م ع ت  SPSS) البيانات الخاصـة بعينات الدراسة وتحميميا إحصائيـاً باستعمال نظام ج 

تم استعمال  إذ Windows  (SPSS, Chicago, I llionois and U.S.A)لنظام الـ  (14

 ، لمعرفة أقل الفروق analysis of variance (ANOVA)تحميل التباين ما بين المجاميـع

 . Least significant differences  (L.S.D)المعنوية 

 Linearخطي  رتباطابطت بعض المتغيرات مع بعضيا عمى شكل معامل ر  لقد 

correlation coefficient رتباط من خلال معامل بيرسون العزومي للارتباط وتم قياس قوة الا

Person's moment correlation الارتباط الخطي بين كل  توافرالتأكد من  كما جرى

سبباً في  احدىما كانن إيعني  لا الارتباط بين أي متغيرين توافرن إذ إ ،متغيرين تم ربطيما

 Significance of correlationدلالة معامل الارتباط  ختبارالذلك تم  ،خرالمتغير الآ توافر

coefficient  بمستوى دلالةP<0.05  ،(3222)ابو صانح وعوض. 
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 Results. النتائج  3

فيُ( (P < 0.001ارتفاعُمعنويُعندُمستوىُاحتماليةُُتوافر(4ُ-3ظيرُالجدولُرقمُ)يُ 

ُ ُمتوسطات ُفقدMDAُ قيم ُالذكور، ُالاصحاء ُومجموعة ُالذكور ُالمرضى ُمجموعة بين

مول/ُلترُعمىُالتواليُرافقياُارتفاعُمعنويُفيُُيممُ  4.433±15.808و  0.828±5.142بمغت

لترُعمىُالتوالي،ُمماُ/مولُيممُ 1.566±3.091و 0.557±1.752متوسطاتُكموكوزُالدم قيم

فيُمصلُالدمُوالتيُتعدُدليلاMDAُُفرطُسكريةُالدمُبسببُارتفاعُمستوياتُُتوافريدلُعمىُ

ُ ُالجذورُالحرة ُتأثير ُعمى ُللأغشية،ُواضحاً ُالمشبعة ُالدىنيةُغير ُالاحماض الاوكسجينيةُعمى

ُفيتامينات ُمستويات ُانخفاض ُملاحظة ُعند ُوضوحاً ُاكثر ُبشكل ُالتأثير ُىذا   ويظير

1.394±0.406Vs 0.988 ± 0.488 A ُُوُلتر/مميُمولEُ22.785±7.400 14.223 و± 

ُمول7.322ُ ُ/ممي ُالتوالي ُعمى ُ((P < 0.001لتر ُفيُُ ُالتأكسد ُمضادات ُمن ُيعدان والذين

 .ُمماُيعطُِدليلًاُعمىُحدوثُفرطُالاكسدةُ،مصلُالدمُمقارنةُبمجموعةُالاصحاءُ

( في قيى يتوسطات (P < 0.001عندُمستوىُاحتماليةُُاًُمعنويُاًُظيرُالجدولُارتفاعويُ 

ُمول 0.76±3.484 و 1.684±4.427    عند انذكور  TC انكونستزول انكهي  لتر/ممي

ُيمم0.737ُ±1.435 و c –LDL  2.526±1.583وانبزوتين انشحًي ينخفض انكثافة

ُ/مول ُمع ُالتوالي، ُوالاصحاءُعمى ُالمرضى ُلمجموعتي ُمستوىُُتوافرلتر ُعند ُمعنوي انخفاض

ُ ُُ((P < 0.001احتمالية ُالكثافة ُعالي ُالشحمي ُالبروتين ُالمرضىc-HDLُُفي ُمجموعة بين

لترُعمىُالتوالي،ُولمُ/ملُمول0.380Vs1.226±0.354ُ±0.991بمغتُإذُالذكورُوالاصحاءُ

ُ ُالثلاثية ُالكميسريدات ُمتوسطات ُقيم ُمعنوياً ُالشحميTGُتتأثر ُجداًُُمنخفضُوالبروتين ُالكثافة

VLDLُُارتفاعُفيُمستوياتياُفيُمصلُالدم.ُتوافربفرطُالاكسدةُعمىُالرغمُمنُُفيُالذكور
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والتيُتعدُذاتُاىميةُكبيرةُودليلُعمىُحدوثُُ TC : HDL-cوعندُحسابُالنسبةُبينُ

ُ ُالشرايين ُتصمب Atherosclerosisُ مرض ُالخطورة4.467ُ = كانت ُمعدل ُضمن اي

Average Rateُُ ُ ُبين ُيتراوح 5.0ُ – 3.4 الذي ُنسبة ُاما ُالذكور. LDL-c : HDL-cُفي

يلُخطورةُوىذهُالنسبةُىيُايضاُدل3.6 – 1.0 منُبينُمعدلُخطورةُيتراوحُبين2.549ُُفكانتُ

 NIH Publication,2001; Report of the national cholesterol)عمىُامراضُالقمب

treatment program,1988; Vance D. & Vance J.,1996)ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ

ُ



 13                                                                                     ثالث / النتائج الفصل ال 
 

فيُمصلEُُوAُُُوُفيتامينيُالنسقُالدىني،MDAُمتوسطاتُالكموكوز،ُُ(3-1جدولُرقمُ)
ُدمُمرضىُالسكريُالنوعُالثانيُالذكورُمقارنةُبالأصحاء

Parameters 

Non diabetic subjects 

Male 

Mean ±SD 

Diabetic patients 

Male 

Mean ±SD 

Numbers 100 100 

Age (Year) 55.180±9.431 59.710±10.942** 

FBS(mmol/L) 

 

5.142±0.828 15.808±4.433*** 

MDA (mmol/L)  1.752±0.557 3.091±1.566*** 

TC(mmol/L) 

 

3.484±0.764 4.427±1.684*** 

TG(mmol/L) 

 

1.810±0.604 2.000±1.152 

HDL (mmol/L) 1.226±0.354 0.991±0.380*** 

LDL(mmol/L) 

 

1.435±0.737 2.526±1.583*** 

VLDL (mmol/L) 0.882±0.274 0.909±0.524 

V.A(mmol/L) 

 

1.394±0.406 0.988±0.488*** 

V.E(mmol/L) 

 

22.785±7.400 14.223±7.322*** 

P** < 0.01    P*** < 0.001 

ُ((P < 0.001فروقاتُمعنويةُعندُمستوىُاحتماليةُُتوافرالىُ( 34-)الجدولُرقمُي شيرُ

فيُمتوسطُتركيزُكموكوزُالدمُعندُمرضىُالسكرُالنوعُالثانيُالاناثُمقارنةُبمجموعةُالاصحاءُ

متوسطُلترُعمىُالتوالي،ُبينماُبمغُ/ مولُييمم0.857ُ±5.204 و   4.712±13.222إذُبمغتُ

ُ ُومجموعةMDA اختبار ُالثاني ُالنوع ُالسكري ُمرضى       الاصحاءُُلمجموعة

ُ/مولُيممُ 0.468±1.248و3.060±1.276 ُعمى ُيدل ُمما ُالتوالي، ُعمى فرطُُتوافرلتر
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ُ((P <  0.05عندُمستوىُاحتماليةEُُالاكسدةُالتيُاثرتُبدورىاُعمىُانخفاضُتركيزُفيتامينُ

ُانخفاضُفيُالتركيز.ُتوافرعمىُالرغمُمنAُُفيُحينُلمُيتأثرُمعنوياًُُفيتامينُ

ُ ُاحتمالية ُمستوى ُعند ُمعنوي ُارتفاع ُي لاحظ ُمتوسطاتُُ((P < 0.001كما ُقيم في

الكميسريداتُالثلاثيةُوُ،ُلترُ/مميُمول0.693ُ±3.742وTC4.359±0.885 الكولسترولُالكميُ

TGُ 2.868±1.430 والبروتينُالشحميُُمنخفضُالكثافةُلتر،ُ/ملُمول0.589ُ±1.548 و

،ُُفيُالاناثُمميُممولُ/ُلترُعمىُالتوالي0.267ُُ±0.703و VLDL-cُ 1.303±0.649جداًُ

ُ ُالكثافة ُمنخفض ُالشحمي ُالبروتين ُتركيز ُمتوسط ُقيمة ُارتفعت ُحين بمستوىc-LDLُُفي

ُ.((P < 0.05احتماليةُ

HDL-cُوي لاحظُمنُالجدولُانخفاضُمستوىُتركيزُالبروتينُالشحميُعاليُالكثافةُ

ُالسكري ُمرضى ُالاناثُعند ُالاُمن ُبمجموعة الاناث    صحاءمقارنة

0.999±0.551Vs1.294±0.421مولُيمم/ُ ُاحتمالية ُمستوى ُعند عهي  ((P < 0.001لتر

ُ.انتواني

 – 3.3منُمعدلُيتراوحُبين4.363ُ ُفكانتُتساويُ TC : HDL-cخطورةُنسبةاماُ

 NIH)ُ 3.2 – 1.5منُمعدلُيتراوحُبينُُُ LDL-c : HDL-cُ=2.158ومعدلُخطورة4.4ُُ

Publication,2001; Report of the national cholesterol treatment 

program,1988; Vance D. & Vance J.,1996)ُُ.ُ

ُ

ُُُُُُُُُُُُُُُ
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فيُمصلEُُوAُُُوُفيتامينيُوالنسقُالدىني،MDAُ(ُمتوسطاتُالكموكوزُ،2-3جدولُرقمُ)

ُدمُمرضىُالسكريُالنوعُالثانيُالاناثُمقارنةُبالأصحاء

Parameters Non diabetic subject 

Female 

Mean ±SD 

Diabetic patients 

Female 

Mean ±SD 

Numbers 100 100 

Age(Year) 51.160±8.867 56.100±10.645 

FBS (mmol/L) 

 

5.204±0.857 13.222±4.712*** 

MDA (mmol/L)  1.248±0.468 3.060±1.276*** 

TC (mmol/L) 

 

3.742±0.693 4.359±0.885*** 

TG (mmol/L) 

 

1.548±0.589 2.868±1.430*** 

HDL (mmol/L) 1.294±0.421 0.999±0.551*** 

LDL (mmol/L) 

 

1.744±0.751 2.156±1.215* 

VLDL (mmol/L) 0.703±0.267 1.303±0.649*** 

V.A (mmol/L) 

 

1.011±0.366 0.959±0.366 

V.E (mmol/L) 

 

19.038±6.633 16.407±8.424* 

P* < 0.05           P*** < 0.001 

دمجُقيمُمتوسطاتُالمرضىُ)الذكورُوالاناث(ُوالاصحاءُ(ُبعد33ُ-يوضحُجدولُرقمُ)

ُتأثيرُ ُىنالك ُان ُوالاناث( ُلمرضىُُاًُواضحُاًُ)الذكور ُالدموية ُالمعايير ُجميع ُعمى ُالاكسدة لفرط

ُ ُفيتامين ُتركيز ُمتوسط ُباستثناء ُالثاني ُالنوع ُمن ُمنAُُالسكري ُبالرغم ُمعنوياً ُيتأثر ُلم الذي

ُبمج ُمقارنة ُالمرضى ُعند ُمستواه ُمتوسطاتُانخفاض ُقيم ُارتفعت ُفقد ُالاصحاء. موعة
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ُالكمي والكميسريداتُُلتر،/مولُيممُ 0.739±3.613و TCُ 4.393±1.342الكولسترول

ُمــــــــــولTGُ  1.366Vs1.679±0.609 ±2.434ُ الثلاثية ُوالبروتينُلتـــــــــــــــــــر/ ممي ،

ُ ُجداً ُالكثافة ُمنخفض ممي0.276ُُ±0.763و VLDL-cُ 1.106±0.621الشحمي

ُالشحميُ،لتر/مـــــــــول ُُوالبروتين ُالكثافة  وc-LDLُ 1.589±0.758منخفض

،ُفيُحينُُ((P <0.001عندُمستوىُاحتماليةُلترُعمىُالتواليُ/ملُمولُ 2.291±1.427

ُ ُالكثافة ُعالي ُالشحمي ُالبروتين ُمتوسط ُتركيز ُمقارنةc-HDLُُانخفض ُالسكري ُمرضى عند

لترُعندُمستوىُ/مولُيمم0.390ُ±1.260و  0.472±0.995مغُبمجموعةُالاصحاءُإذُب

 .عهي انتواني ((P < 0.001احتماليةُُ

  



 14                                                                                     ثالث / النتائج الفصل ال 
 

فيُمصلEُُوAُُُوُفيتامينيُالنسقُالدىني،MDAُ(ُمتوسطاتُالكموكوز،3ُ-3جدولُرقمُ)
ُدمُمرضىُالسكريُالذكورُوالاناثُمقارنةُبالأصحاء

P* < 0.05         P** < 0.01          P*** < 0.001 

بينُالمرضىُالذكورُوالمرضىُالاناثُفعمىُالرغمُُُمقارنةًُُ(1-3)الجدولُرقمُيوضحُ

ُيمم4.712ُ±15.808و 4.712±13.222 فيُالاناثFBSُُمنُانخفاضُتركيزُكموكوزُالدم

ُ/مول ُاحتمالية ُمستوى ُعند ُالكميسريدات((P < 0.001لتر ُمستويات ُارتفاع ُيلاحظ ُانو ُالا ُ ،ُ

والبروتينُالشحميُمنخفضُالكثافةُجداًُعندُُ،ُ((P < 0.001عندُمستوىُاحتماليةTGُُالثلاثيةُ

 > P   والبروتينُالشحميُمنخفضُالكثافةُعندُمستوىُاحتماليةُ((P < 0. 01مستوىُاحتماليةُ

Parameters Non diabetic subject 

Male +Female 

Mean ±SD 

Diabetic patients 

Male +Female 

Mean ±SD 

Numbers 200 

 

200 

Age (Year) 53.160±9.350 57.905±10.981 

FBS (mmol/L) 5.173±0.841 14.515±4.743*** 

MDA (mmol/L)  1.500±0.572 3.075±1.425*** 

TC (mmol/L) 3.613±0.739 4.393±1.342*** 

TG (mmol/L) 1.679±0.609 2.434±1.366*** 

HDL (mmol/L) 1.260±0.390 0.995±0.472*** 

LDL (mmol/L) 

 

1.589±0.758 2.291±1.427*** 

VLDL (mmol/L) 0.763±0.276 1.106±0.621*** 

V.A (mmol/L) 1.202±0.431 1.052±1.237 

V.E (mmol/L) 

 

20.911±7.256 15.315±7.948*** 
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ُفيتامينُ( (0.01 ُتركيز ُُ Eومستوى ُاحتمالية ُمستوى ُمقارنةُُ((P < 0.05عند ُالاناث عند

ُ ُمتوسطاتيا ُقيم ُبمغت ُفقد ، لتر/ مولُيمم1.152ُ±2.000و  1.430±2.868بالذكور

1.303±0.649Vs0.909±0.524ُُيمم1.583ُ±2.526و 1.215±2.056،لتر/مولُيمم

عهي انتواني. في حين لا توجد  لتر/مولُيمم7.322ُ±14.223و  8.424±16.407،لتر/مول

ُفزوقات يعنوية في قيى انًتوسطات الاخزى بين انًزضي الاناث وانذكور .

في مصل دم  E و A و فيتاميني النسق الدهني، MDA( متوسطات الكموكوز، 4-3جدول رقم )

 مرضى السكري الذكور مقارنة بالإناث

Parameters 

Diabetic patients 

 Male 

Mean ±SD 

Diabetic patients 

Female 

Mean ±SD 

Numbers 100 100 

Age (Year) 59.710±10.942 56.100±10.645* 

FBS (mmol/L) 

 

15.808±4.433 13.222±4.712*** 

MDA (mmol/L)  3.091±1.566 3.060±1.276 

TC (mmol/L) 

 

4.427±1.684 4.359±0.885 

TG (mmol/L) 

 

2.000±1.152 2.868±1.430*** 

HDL (mmol/L) 0.991±0.380 0.999±0.551 

LDL (mmol/L) 

 

2.526±1.583 2.156±1.215** 

VLDL (mmol/L) 0.909±0.524 1.303±0.649** 

V.A (mmol/L) 

 

0.988±0.488 0.959±0.366 

V.E (mmol/L) 

 

14.223±7.322 16.407±8.424* 

P* < 0.05       P** < 0.01         P*** < 0.001 
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  Correlation relation العلاقات الترابطية 3-2

 وHDL-cُوTGُوTCُوFBSُمعُنتائجُمستوياتMDAُُتمُربطُنتائجُمستوىُالـُ

VLDL-cو LDL-cُُوفيتاميناتAُُوEُُعمىُشكلُم عاملاتُارتباطُُمجموعةُالدراسةضمن

Correlation coefficients ُتي:كالآ

لدىFBSُُوُُ MDAطرديةُبينُمستوىُالـفرُعلاقةُترابطيةُاتوُُ(4-3)ظيرُالجدولُيُ 

ُالدراسة ُُمجموعة ُمعنوية ُُ( P< (0.01وبدرجة ُتوافرُُ،(41-3)شكل ُالجدول ُي ظير ُلم بينما

ُ.(44-3)شكلTCُُوMDAُُ علاقةُترابطيةُبينُمستوىُ

ُويُ ُ ُترابطيةكما ُعلاقة ُتوافر ُالجدول ُُطرديةُظير ُمستوى MDAُُبين ُوبدرجةTGُو

MDAُوكذلكُتوافرتُعلاقةُترابطُعكسيةُبينُمستوىُُ،ُ(44-3شكلُ)ُ( P< (0.05معنويةُ

ُُ.(13-3)شكلُُ( P< (0.01بدرجةُمعنويةHDLُُو

بدرجةُمعنويةVLDLُُوMDAُُبينُمستوىُُطرديةُظيرُالجدولُتوافرُعلاقةُترابطيةوا

.05)1 >P  ) ُعلاقةُبينُمستوىُظيرُالجدولُلمُيوُُ،ُ(41-3)شكلMDAُوLDLُُ3)شكل-

عندُمستوىAُُوُفيتامينMDAُُ كذلكُبينُالجدولُتوافرُعلاقةُعكسيةُبينُمستوىُُ.(44

يتامينُوفMDAُواخيراُظيرتُعلاقةُعكسيةُبينُمستوىُ،ُُ(44-3)شكلُُ(P< (0.01معنويةُ

Eُُ0.01بدرجةُمعنوية) >P)ُُ(44-3)شكلُُ

ُ

ُ
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،FBSُ،TCُ،TGُ،HDLُوُ MDA(ُيوضحُالعلاقةُالترابطيةُبينُمستوى5ُ-3جدولُ)

VLDLُ،LDLُُيوُفيتامينAُُوE.ُ

Serum OF MDA  

0.468** 

0.000 

111 

FBS Person 

Significant 

Number 
0.052 

0.296 

400 

TC Person 

Significant 

Number 
0.122* 

0.014 

400 

TG Person 

Significant 

Number 

-0.220** 

0.000 

400 

HDL Person 

Significant 

Number 

0.123* 

0.014 

400 

VLDL Person 

Significant 

Number 
0.084 

0.092 

400 

LDL Person 

Significant 

Number 
-0.147** 

0.003 

400 

V.A Person 

Significant 

Number 

-0.139** 

0.005 

400 

V.E Person 

Significant 

Number 
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 دو انفي يصم  FBSو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 41-3شكم رقى )

 

 

 

 دو انفي يصم  TCو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 44-3شكم رقى )
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 دو انفي يصم  TGو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 44-3شكم رقى )

 

 

 

 دو انفي يصم  HDLو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 43-3شكم رقى )
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 دو انفي يصم  VLDLو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 41-3شكم رقى )

 

 

 

 دو انفي يصم  LDLو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 44-3شكم رقى )
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 دو انفي يصم  V.Aو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 44-3شكم رقى )

 

 

 

 دوانفي يصم  V.Eو  MDA( يوضح انعلاقة انتزابطية بين 44-3شكم رقى )
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  Discussion المناقشة. 4 

 العلاقة بين فرط الاكسدة وداء السكري  (4-1)

َنتَ يَ  َالمشبعة َغير َالدىنية َالاحماض َاكسدة َعن Polyunsaturated Fatty Acidsَج

فيَمصلَالدمMDAََلذاَفانَايَارتفاعَفيََ،Malondialdehyde (MDA)فيَالدمَتكونَ

َمنََاًَكافيَاًَسببَعدَ يَ  َالبيروكسيدات َتكوين َفي َالحرة َالجذور َتوسط َبسبب َالاكسدة َفرط لحدوث

َالخموي َلمغشاء َالشحمية َالحاصلَو ، (Jenkin,1988)المكونات َالتأكسدي َالضرر َآلية ان

َ َالحرة َالجذور َبوساطةَعمميات َالمشبعة َالدىنيةَغير َمستوىَللأحماض َعمى َواسعاً َقبولًا تمقى

،َوىوَدليلَجيدَلتقييمَفرطَالاكسدةَالمتسببَفيَنشوءَالامراضَمثلَداءَيالخميةَوالجرحَالنسيج

َالسكري.

ارتفعتَبدرجةَمعنويةَفيَمصلَدمَجميعََمرضىMDAََاوضحتَالدراسةَالحاليةَبأنَ

يادةَتكونَالجذورَالحرة،َالسكريَمقارنةَبالأصحاءَمماَيشيرَالىَحدوثَفرطَتأكسديَناتجَمنَزَ

شيرَي ََممابينَمجاميعَالمرضىَالذكورَوالاناثMDAََولاَتوجدَفروقاتَمعنويةَفيَمستوياتَ

َالىَانَتأثيرَالجذورَالحرةَعمىَالنظامَالدفاعيَالمضادَلمتأكسدَليسَلوَعلاقةَبالجنس.

فرطَالاكسدةَنقطةَالارتكازَفيَتطورَداءَالسكريَوحدوثَالمضاعفاتَسواءَعمىََعدَ يَ 

َوتَ  َالوعائي، َالقمب َاوَعمى َالدقيقة َالدموية َالاوعية َغيرَمستوى َالايض َان َالى َالدراسات شير

َ.Superoxideالطبيعيَلدىَمرضىَالسكريَىوَالمسببَلفرطَانتاجَالمايتوكندرياَمنَالـَ

َ َانتاج َزيادة َفيSuperoxideََان َلمساىمتو َالنسيجي، َلمضرر َالرئيس َالوسيط ي عد 

ساىمَفيَتثبيطَفعاليةَتنشيطَالمساراتَالخمسةَالمتسببةَفيَنشوءَالامراضَومضاعفاتيا،َكماَيَ 
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َ َىما َالعصيدي َالتصمُّب َمضادات َمن  Endothelial nitric oxide synthaseانزيمين

(eNOS) ََوProstacyclin synthaseَ(Ferdinand & Michael,2010).َ

َمَ وََ َالنتائج َىذه َاشارَطابقةًَتجاءت َفقد َالدراسات َمن َكثير  Thavatchai et) مع

al,2006) ََمستوياتََنَ أبوجماعتوMDAََالبلازماَقدَارتفعتَمعنوياًَفيَجميعَانواعَمرضى

َلمعمرَومقارنةَبالأصحاءَوََالسكري MDAَلمَيحصلَعمىَفروقاتَمعنويةَفيَمستوياتَتبعاً

َوَ َالمرضى َلأنزيمَوااشارَبين َالكبد َتجييز َالى َيعود َربما َالسبب َان  Aldehydeَالى

dehydrogenase َالم ف َدور َلو َوالذي َالكبدية َالخلايا َمايتوكندريا َمن َازالةََميمرز في

َمنَ َالانسجة َوحماية َالسام َالالدييايد َتحطيم َطريق َعن َالبلازما، َفي َالشحوم بيروكسيدات

َتراكماتو.َ

َ (Ramchandra et al,2012) واوضح َدراستيوجماعتو َالفشلََمفي َمرضى عمى

المصلَيعودَالىََفرطَالاكسدةَالمتسببMDAَ الكمويَالمزمنَوالسكريَالنوعَالثانيَانَارتفاعَ

ىيَدليلMDAََبوساطةَمياجمةَالجذورَالحرةَلممكوناتَالشحميةَلمغشاءَالخموي،َوَليذاَفانَ

َنشوءَالامراض.َجيدَلتقييمَفرطَالاكسدةَودورىاَفي

َاشار َقد ََوجماعتوَ (Kumawat et al,2012)و َمستويات َارتفاع َان MDAَالى

َعمىَ َالمعتمد َلمتأكسد َالمضاد َالدفاع َوانخفاض َالدم َكموكوز َمستويات َارتفاع َمع تتزامن

َ.َ الكموتاثيونَعندَمرضىَالسكريَالنوعَالثاني

َ َمستوياتََ(Varashree & Gopalakrishna,2011)اما َارتفاع َان َالى َاشارا فقد

MDAَََمضادات َفي َانخفاض َاو َالفعالة َالحرة َالجذور َانتاج َمستويات َارتفاع َالى يؤدي

 GlycationربماَيعودَالىَزيادةMDAََالىَانَىذاَالارتفاعَفيَمستوىََاالاكسدة.َكماَاشارَ
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of protein َ َالسكري، َمرضى َمصدراًََنفسياGlycation proteinََتعملَوقدعند َبوصفيا

لمجذورَالحرة.َوىناكَعلاقةَترابطيةَقويةَبينَبيروكسيداتَالشحومَوتراكيزَالكموكوزَوالتيَيعتقدَ

َ.كريــــالسندَمرضىَـــادةَبيروكسيداتَالشحومَعــــفيَزيَاًَدورََتؤديبانياَ

 الفيتامينات المضادة لمتأكسدالعلاقة بين فرط الاكسدة و  (4-2) 

Relationship between oxidative stress & antioxidant 

 vitamins 

َالحالية َالدراسة َنتائج ََأشارت َفيتامين َمستويات َانخفاض َمرضىEََالى َجميع لدى

مضاعفاتَالسكريَالمتمثمةََانيَمقارنةَبمجاميعَالاصحاءَوربماَيعودَالىَتوافرالسكريَالنوعَالث

لغنيةَبمضاداتَالاكسدةَ)خاصةَالفواكوَ.َاوَربماَيعودَالىَقمةَتناولَالاغذيةَاCHDبأمراضَ

َالجسمي َالنشاط َضعف َالى َاو َالصحية َالحالة َضعف َاو  Thavatchai et)والخضراوات(

al,2006) .َ

فقدَاظيرتَانخفاضاَمعنوياَلدىَمرضىَالسكريَالذكورَمقارنةAَ فيتاميه اماَمستوياتَ

َلمََتوافربالأصحاءَولمَتظيرَ َالفيتامينَ،َكما اختلافاتَمعنويةَلدىَالنساءَفيَمستوياتَىذا

َالذكورَ+َالاناث(،ََيعَالاصحاءاختلافاتَمعنويةَبينَمجاميعَالمرضىَومجامَتوافريظيرَ (

 معجاءتَىذهَالنتائجَمطابقةَََإذيمكنَالقولَبانَىذاَالفيتامينَلمَينخفضَفيَىؤلاءَالمرضىَوَ

(Thavatchai et al,2006)  َالىَانَمستوياتَفيتاميناتََواعندماَاشارAَوβ-caroteneََلم

َ. (Olmedilla et al 2001)تنخفضَفيَبلازماَالدمَلمجاميعَمرضىَالسكري

العديدَمنَالدراساتَالىَالدورَالميمَالذيَتمعبوَالفيتاميناتَفيَالدفاعَالمضادََتاشارَ

َ َفيتامينات َمثل A, E, C, β-caroteneَ لمتأكسد َالجذور َضد َالفعالة ROSَالاوكسجينية
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Inflammationَالالتياباتَوَ،Cancerَ المتسببةَفيَنشوءَالامراضَفيَالانسانَمثلَالسرطان

،َاماَعندَمرضىَالسكريَفانَتأثيرَىذهَالفيتاميناتَفيَالنظامArthritisَاوَالتيابَالمفاصلَ

ََ.(Kretzcheman et al,1991)الحاضرلَقيدَالدراسةَفيَالوقتَفماَزاالمضادَلمتأكسدَ

فيَالاغشيةََتوافرالمضادَلمتأكسدَالذائبَفيَالدىونَوالمَىوَالفيتامينَالرئيسEَفيتامينَ

َ َلمضادات َالقوي َالترابط َان َالشحمية. َوالبروتينات َالحسنَالخموية َالفعل َعنيا َينتج الاكسدة

الكفاءةَالعاليةَفيَازالةَالجذورَالفعالةَاماَانخفاضَمستوياتَىذهَالمضاداتَفقدَيعودَالىَزيادةَوَ

َاستيلاكياَخلالَعممياتَالقتالَبينياَوبينَالجذورَالاوكسجينية.

ىوَالتقميلCََوEَََيالىَانَعملَفيتامينَوجماعتوَ (Laight et al,2000)لقد اشار 

َوَ َالاكسدة َفرط َالطلائيةَمن َالخلايا َوظائف َمن َيعزز َكما َالبيضاء َالدم َخلايا َالتصاق يمنع

َ .الانسولينيحسنَمنَفعلََفضلًاَعنَكونو(َعصيديبَالتصمُّالالوعائيةَ)يخفضَمنَ

َ وجماعتو (Kuroki et al,2003) اما َمعَ Cو E فيتاميناتَنَ بأَواوضحأفقد تتعادل

َ. فرطَالاكسدةَكماَانياَتؤخرَمنَتطورَمضاعفاتَالسكريَحدثاتالعديدَمنَمَ 

وEََالىَانَانخفاضَمستوياتَفيتامينََواأشارَفقدَوجماعتوََ (Ahmad et al,2003)و

Cََفيَمرضىَداءَالسكريَربماَيرفعَمنَدرجةَفرطَالاكسدةَوَيسرعَمنَتطورَمضاعفاتَداء

َالسكري.

CََوEَانَتناولَفيتاميناتََوجماعتوَ (Peponis et al,2002)وضحَاوَ  َيمنحفموياً

وتحسنَوظيفةَالخلاياَالطلائيةَالوعائيةَعندَمرضىََالقدرةَعمىَخفضَفرطَالاكسدةَفيَالعيون

َالثاني َالنوع َالسكري َمرضى َدون َالاول َالنوع َومنَ (Beckman et al,2003)السكري ،
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َ َلفيتامينات َان َالتأَاًَميمَاًَدورCََوEَالمحتمل َالضرر َتخفيض َاوكسيدََكسديفي َعن الناتج

َالجذورَالحرةَالاخرى.النتريكَوَ

لوَتأثيرََبجانبَالادويةَالخافضةَلمسكريEَانَاعطاءَالاضافاتَالغذائيةَمنَفيتامينَ

 Sarita & Vithal)ايجابيَفيَتأخيرَالمضاعفاتَالوعائيةَلدىَمرضىَالسكريَالنوعَالثاني

2011).َ

الىَانَالمحتوىَالكميَلمشحومَلوَتأثيرَعمىََوجماعتوَ(Horwitt et al,1972)واشار

.َوتشيرLDL-cَفيَجسيماتََتوافرنظراًَلانَىذاَالفيتامينَمَ،َفيَالبلازماEَمستوىَفيتامينَ

لوحده،Eََمقياساًَاكثرَقبولًاَمنَقياسَفيتامينََعدَ :الكولسترولَيَ Eالدراساتَالىَانَنسبةَفيتامينَ

َالحالاَإذ َت قوم َالنسبة َىذه َاستخدام َلذاَان َالبلازما. َفي َالشحوم َمستويات َزيادة َالناتجةَعن ت

َ:الكولسترول.Eيجبَالاخذَبنظرَالاعتبارَنسبةَفيتامينَ

انخفضَمعنوياًَعندََفيَالبلازماَقدEَكماَاشارتَنتائجَالدراساتَالىَانَمستوىَفيتامينَ

بتأثيرهEََنَيعزىَىذاَالانخفاضَفيَفيتاميوعيةَالدمويةَمقارنةَبالأصحاء،َوَالأمرضىَالقمبَوَ

َ َالتأكسدي. َالضرر َبسبب َالحمراء َالدم َخلايا َحساسية َوَعمى َفيتامين َاستنزاف َتأثيرEََان لو

َالحمراءَوحجمياَتتمثلَبالتغيراتَالحاصمةَفيَك Hematopoietic systemعمىَ تمةَالخلايا

َ.(Rama et al,2009)َىذاَيترافقَمعَزيادةَالبيروكسيداتَفيَالغشاءَالخمويوَ

َ َفيتامين َمستويات َانخفاض Eََان َمستويات َمرضىMDAََوارتفاع َلدى َالبلازما في

َ.CHD السببَالمحدثَلمضاعفاتَكريَالنوعَالثانيَربماَيفسرَبوصفوالس
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وقدَاشارتَالدراساتَالىَانَىنالكَعلاقةَارتباطَعكسيةَبينَمستوىَالسكرَفيَالبلازماَ

FPGََ َذيEَوفيتامين َالثاني َالنوع َالسكري َمرضى ََلدى َإذCHDمضاعفات َىذهََ، تشير

َ َمع َتطابقيا َالى َالسابقةالنتائج ََالدراسات َالسكرية َفرط َبان  Chronicالمزمن

hyperglycemiaَيحدثَفرطَالاكسدةَعندَمرضىَالسكري(Sarah et al,2001).َ

  Oxidative stress and lipid profileوالنسق الدهنيفرط الاكسدة  (4-3)

  ، VLDL-c   ،LDL-cيالنسقَالدىنأظيرتَالدراسةَالحاليةَارتفاعَمستوياتَلقدَ

TG ، TCمعَانخفاضَمستوى HDL-c تزامنَىذاَالارتفاعَوالانخفاضَمعَزيادةَالاكسدةََإذ

َ MDA الشحمية َالى َيشير َمما َالسكرية َوداءََتوافروفرط َالاكسدة َفرط َبين َواضحة علاقة

 . السكري،َويضعَاحتماليةَنشوءَوتطورَالمضاعفاتَالمشارَاليياَاعلاهَلدىَىؤلاءَالمرضى

HDL-cَ يرافقَالسكريَالنوعَالثانيَانخفاضَمستوياتَالبروتيناتَالشحميةَعاليةَالكثافة

الاوعيةَالدموية.َانَانخفاضَيرَمباشرَعمىَحدوثَامراضَالقمبَوَالتيَتعدَعاملَخطورةَغوَ

َ HDL-cَ تراكيز َالايعكس َالتنظيمي ََضييالقصور َوHDL-cََلمـ َبوساطة َيحدد الفعلَالذي

 Lecithin،َنسبةCholesterol ester transfer proteinََالجماعيَلبروتيناتَمختمفةَتشمل

:cholesterol acyltransferase ،Endothelial and lipoprotein lipaseَ،

Phospholipid transfer protein and hepatic lipase َبجانبَمستقبلاتَمختمفةَتشمل

 .Class BtypeI and ATP-binding cassette transporter A1 and G1مستقبل

َعن ََوفضلًا َلمـ َفان َالايضي َالتنظيمي َالوظيفيَ c-HDLالقصور َبالقصور علاقة

Dysfunctionalَلمـنقلَالعكسيَلمكولسترول    HDL-mediated reverse cholesterol 

transport HDL-c : كما ان ،HDL-cَيحميَالخلاياَالطلائيةَالوعائية،َوََاًَتأكسديَاًَيعدَمضاد
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َمعمم َيعد َانخفاضو َفان َالسكريَاًَبارزََاًَلذا َداء َمن َالثاني َالنوع َفي َالاكسدة َفرط َحدوث َفي

(Hansel et al,2004).َ

غالباًَماَيرافقياَارتفاعَمستوياتَالكميسيريداتََالثلاثيةHDL-cََانَانخفاضَمستوياتَ

َ َيتوسطياTriglyceridesَالبلازمية َالتي َالتغيرات َمن َسمسمة  Cholesterol esterوىي

transfer protein (CETP)َ(Tall,1995)ََالمقاومَللأنسولينَاوَىيَالتغيراتَالحاصمةَفي

الكميسريداتَالثلاثيةَوَراكيزَالكولسترولَوَالىَارتفاعَتَمؤديةNIDDMَلمرضىََالنسقَالدىني

َ.HDL-cَ (Garvey,2003) خفضَتركيز

َالآ َتان َربما َالثلاثية َالكميسريدات َزيادة َعن َالمسؤولة َلمـََعودلية َالكبد َافراز َزيادة الى

VLDL-cَضافةَالىَالذيَيؤديَالىَتأخيرَتنقيةَالبروتيناتَالشحميةَالغنيةَبالكولسترولَبالإ

َ َتوافر َوَزيادة َانزيمَالكموكوز َفعالية َمن َيخفض َالكموكوز َان َكما َالحرة، َالدىنية الاحماض

Lipoprotein lipase (LPL)ََ َعن َالثلاثيةالمسؤول َالشحوم  -Lipoprotein تحمل

triglycerides َ (Kestelein et al,1999)ََوَالذيو َالثلاثية َالكميسريدات َبفصل  يقوم

VLDL-cََوChylomicronَََكماَيقومَبإزالةَىذهَالبروتيناتَالشحميةَمنَالدورانَبالسيطرة،

َ.Chylomicron remnantsمنتجاًَماَيسمىHDLََوTGَعمىَالبروتيناتَالشحميةَالغنيةَبـَ

َ َغياب َان َالى َالسبب َيعزى َان ََالأنسولينويمكن َانزيم َتنشيط َالى فيََ lipaseادى

َالأحماضالكمسريداتَالمخزونةَوتحريرَكمياتَكبيرةَمنَالخلاياَالدىنيةَمسبباًَزيادةَفيَتحملَ

َ َالى َوالكمسيرول َالدىنية َالكبد َالى َانتقمت َوعندما َالحوامضََإذالدم َزيادة َوان َتصنيعيا اعيد

َوكم َمفسفرة َدىون َالى َمنيا َقسم َتحويل َالى َادت َالكبد َفي َمعَيسيالدىنية َانتقمت َوقد رول

َزيادةَفيَمستوىَالدىونَفيَالكمسريداتَالثلاثيةَالمتكونةَفيَالكبدَال ىَالدمَوبذلكَتنتجَعنيا
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مماَيسببَ Lipoprptein Lipase (LPL)نقصَالانسولينَادىَالىَتثبيطَفعاليةََكذلكَالدم

مسبباًَارتفاعَفيVLDL-cََفيَالتقميلَمنَعمميةَازالةَالكمسيريداتَالثلاثيةَفيَالكايمومايكرونَو

َ.(Bishop,2000 ; 6555الدوري,َ;6556َماعتو,مستوىَالكمسريداتَالثلاثيةَ)محيَالدينَوج

انزيمَمتعددَالوظائفَينتجَمنَالعديدَمنَالانسجةَمثلَالانسجةَالدىنيةَىوLPLََإنَ

Adipose tissueَََالبمعميةو Pancreatic isletsََجزرالبنكرياسوَََ Macrophagesالخلايا

َالثلاثيةَوَ َالكميسريدات َزيادة َمع َعكسياً َيترافق َالانزيم َىذا َونشاط ،َ َوالقمبية َالييكمية العضلات

َ.(Garvey,2003)البلازميةَالمقاومةَللأنسولين

 الىَانَقيمَمتوسطاتََ(1َ،2َ،3)كماَموضحَفيَالجداولَتشيرَنتائجَالدراسةَالحاليةَوَ

HDL-cَََانخفضتَبشكلَكبير فيَمرضىَالسكريَالنوعَالثانيَولكلَمنَالذكورَوالاناثَقد

(P< 0.001)َارتفاعَذاَالانخفاضَمعَفرطَسكريةَالدمَوَترافقَىَمقارنةَبمجاميعَالاصحاء،َإذ

َزيادةَترسيبَالشحومَفيَبلازماَالدمَلدىَمرضىَالسكريَالنوعَالثاني.وMDAََقيمَ

َ َانخفاض َنشوءHDL-cَان َفي َبارزة َعلامة َالثانيََيعد َالنوع َالسكري مضاعفات

لمطبقةََاًَووقائيَاًَالتيابيَاًَمضادوََ،وكسجينيةَالفعالةضدَالجذورَالاَاًَتأكسديَاًَوَمضادوتطورىاَبوصف

َ.عصيديبَالتصمُّالالطلائيةَالوعائيةَالمؤديةَالىَاحداثَ

 Glycationربماَيكونَسببوَزيادةَ Lipid peroxideانَزيادةَالبيروكسيداتَالشحميةَ

of proteinََ َزيادة َان َاذ َالسكري، َمرضى َ Glycated proteinلدى لمجذورََاًَمصدرَيعمل

تركيزَالكموكوزَوىوَمعممَسريريَبارزَاضحةَبينَالبيروكسيداتَالشحميةَوَوىناكَعلاقةَوََ،الحرة

َ.Atherosclerosisَعصيديبَالتصمُّالعمىَحدوثَ
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َيديَيعطيبَالعصالبيركسيداتَالشحميةَمعَالدليلَالسريريَلمتصمَُّتوافرخلاصةَالقولَ

َ.(Al-Dghri et al,2011)عمىَفرطَايضَالكموكوزَدليلاًَ

َيَ  َوربما َسبب َعزى َالانخفاض َىذا َجزيئات َتحمل َقمة َعمىVLDL-cََالى َتعمل والتي

َ HDLََاستنفاذ َمن َكل َنقل َاعاقة َطريق َمنApo proteinsََعن َالمفسفرة والدىون

َ َالى َالثلاثية َبالكميسريدات َالغنية HDL-cَاللايبوبروتينات َكذلك َي، َغياب َان َالأنسولينعتقد

َ َنشاط َفي َزيادة َالى ََإنزيميؤدي َالكبدي َعمىَ Hepatic lipaseاللايبيز َيعمل َالاخير وىذا

َ(.6666السامرائي,َ; Howard,1999)HDLَتسييلَعمميةَازالةَ

َوالاوعيةََرئيساًََخطورةَ َاملَ ــعَعدي فَ َ LDL-cاما َالقمب َامراض في

َأَ (Baigent,2005)الدموية ََنَ إذ َاوَفيَالفراغاتَتحتLDL-cََاكسدة الجاريةَفيَالبلازما

LDL-cَالخلاياَالطلائيةَالوعائيةَلجدرانَالشرايينَتنشأَسمسمةَاحداثَتؤديَالىَتعزيزَدخولَ

َ َعمى َالمستقبلات َالممساMacrophagesبوساطة َالعضمية َوالخلايا َالطلائيةَ، َالخلايا َاو ء

ََ.Foam cell (Grundy,1995)الوعائيةَوبالتاليَتكوينَخلاياَرغوةَ

َتحورَمنَ َتحولLDL-cََانَالاكسدة َمؤديةَالىَزيادة اوMonocytesََبدرجةَكبيرة

Macrophagesََالتيَتعدَالمكوناتَخلاياَرغوةَمثقمةَبالكولسترول،َوَفيَجدرانَالشرايينَالى

Atherosclerosis plaqueلعصيديَبَاتصمُّالفيَحدوثَجمطةََاًَاساسيَاًَسبب
َ

(Boullier et 

al,2001)َ َحساسية َزيادة َان . LDL-cَ َفي َملاحظتيا َيمكن َالخاضعينَللأكسدة المرضى

َالدموية َالاوعية َتموين َوفيََالم س ببَ Angiographicallyََلفحص َالتاجية َالشرايين لمرض

َ َالتصمُّالمرضى ََ.عصيديب َالاان َالانواع َمن َالمتولدة َوالنواتج َالاكسدة َالفعالةَفرط وكسجينية

 Beckman et)َوسائطَلحدوثَالجروحَفيَحالاتَاحتشاءَالعضمةَالقمبيةتتضاعفَوتصبحَ
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al.2003)َ،َاكسدةَكماَانLDL-cََفيََعصيديبَالتصمُّالتتسببَبدرجةَعاليةَبإحداثَضرر

َمثلَ َعديدة َسمبية َصفات َليا َالعممية َىذه َخلال َالمتولدة َالعرضية َوالنواتج َوالحيوان، الانسان

 Harberland)بجدرانَالاوعيةَالدمويةَوتثبطَتوسعتياَبالاستجابةَلأوكسيدَالنتريكَاًَاحداثياَضررَ

et al,1988) ََ َعالَ مرضلدى َتأكسدي َفرط َتحت َالسكري َداء َى َدوراًََوتؤدي، َالسكرية فرط

َ َاكسدة َفي َتأكسديLDL-cََميماً َلفرط َتعرضيم َنتيجة َالثاني َالنوع َالسكري َمرضى لدى

َ(Motta et al,2008)عالي َارتباطََنَ إ. َعلاقة َليا َالسكرية َلفرط َوالمزمنة َالحادة المستويات

الصمةَالقريبةَبينَفرطَالاكسدةَوالسيطرةَالايضيةََفضلًاَعن.LDL-cَ قويةَمعَمستوىَاكسدة

َ.(Pari & Latha,2002)عندَمرضىَالسكري
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 Conclusion الاستنتاجات

 نستنتج من الدراسة الحالية:

الحرة وبين انظمة  علاقة اتزان بين الجذور الاوكسجينية في الحالات الطبيعية تتوافر .1

الدفاع المضاد لمتأكسد الخموي المحطم والمزيل لهذهِ الجذور، وان تراكم الجذور 

في نشوء العديد من  تزان يععتدد بانها السب  الرييسالاوكسجينية والناتجة عن عدم الا

 الامراض.

ل هذا الفيتامين بشك ، إذ يتوافرEعمى مستوى فيتامين  اً ان لممحتوى الشحمي تأثير  .2

 .LDL-cفي جسيمات  رييس

 أمراضببحدوث مضاعفات السكري المتمثمة  نبِئتع  HDL-Cان انخفاض مستويات  .3

 الدم  والاوعية الدموية.
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 Recommendations التوصيات

 .الغنية بالفيتامينات المضادة لمتأكسد بالأغذيةتدعيم غذاء مرضى السكري  .1

 تناول المريض الاغذية الغنية  بمضادات الاكسدة اسة مستويات فرط الاكسدة قبلدر  .2

 .وبعدها

 اجراء دراسة حول تأثير فرط الاكسدة لدى مرضى الدم  والتصمُّ  العصيدي. .3

 



 ملحق

 رقم الاستمارة                          وزارة التعليم العالي والبحث العلمي

                    جامعة ديالى

 كلية التربية للعلوم الصرفة

 قسم علوم الحياة

 

 

 للاختيار المناسب. Xملاحظة/ يرجى وضع علامة 

 

 الاسم:

 العمر:               سنة            الجنس:             ذكر                انثى

 

 تاريخ الاصابة بمرض السكري: 

 نوع الدواء لمعالجة السكري:               حقن                   حبوب

 عدد مرات تناول الدواء باليوم: 

 كلا هل انت مصاب بأمراض مزمنة اخرى:              

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــنعم / الامراض هي ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ            

      

 ملحق

 (1رقم )

 استمارة معلومات المتبرع
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 المصادر العربية

 القرآن الكرٌم

، دار جىن واٌلً 3891عىض: عدوان مذمد. مقدمة فً الادصاء.  و ابى صالخ: مذمد صبذً

       .389،111، 381-381، 371وابىائه للىشر، ص 

، 3889 بالسيكر وظيغا اليد .الباٌىكٍمٍائٍية للمرظيى المصيابٍه التغٍيرا   :لمى دسيٍه الدوري،

 رسالة ماجستٍر. كلٍة التربٍة )ابه الهٍثم(. جامعة بغداد.

السييامرائً، نٌىييه لحتييية دسييه. دراسيية مسيييتىٌا  الييدتىن وبعييط الاو ٌميييا  فييً المصيييابٍه 

، ، رسالة ماجستٍر. كلٍية التربٍية1113بالأمراض القلبٍة فً مذافظة صلاح الدٌه. 

 جامعة تكرٌت.

مذًٍ الدٌه، خٍر الدٌه، وٌىسف ولٍد دمٍد ، وتىدله سعد دسٍه. فسلجة الغدد الصيم والتكيا ر 

 ، دار الذكمة للطباعة والىشر, المىصل.3881فً الثدٌٍا  فً الطٍىر. 
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Abstract 

 

 Back ground: 

Observation studies showed that patients with diabetes mellitus are 

more prone to oxidative stress because of  hyperglycemia. The over 

production of  free radicals by this hyperglycemia production may 

exacerbate cardiovascular complication in diabetes mellitus. 

 Objective:  

The aim of the study is to investigate the oxidative stress related 

parameters in type 2 DM. The comparison between serum 

malondialdehyde (MDA), glucose, antioxidant nutrients vitamins A  and 

E, and lipid profile levels with their healthy group may be used to 

determine the susceptibility of oxidative stress in this type of  DM. 

 Subjects and Methods: 

 A total of 200 patients of type 2 DM (100 males and 100 females) 

of age (40 to 80 years), who were already diagnosed to have type 2 DM 

based on the criteria of the expert committee on the diagnosis and 

classification of diabetes mellitus. Compared with 200 healthy subjects 

(100 males and 100 females).  

Blood samples where collected after 12 hours over night fasting 5 

ml, venous blood samples were collected in plain tubes, the samples were 

allowed to clot for half an hour following which a samples were 

centrifuged for 10 minute at 3000 rpm, and serums were stored 

immediately at -20 c° until analysis. 

 



 

 Results:  

Results of statistical analysis showed availability of high 

significant values means in  lipid profile of male TC and LDL-c and 

significant decrease in the values of the mean HDL-c while it did not 

appear values means TG and VLDL-c any significant differences despite 

high levels in patients. They also showed means values of vitamins A and 

E significant decrease in patients with diabetes mellitus compared with 

healthy control. 

The means values of  female patients showed all components of 

lipid profile rise significantly except HDL-c values that showed 

significant decrease compared with healthy controls. 

And when merge groups of patients, male and female and 

comparing with totals healthy males and females found high significant 

differences in the scale of the lipid profile  except HDL, which showed 

significant decrease, as well as the case for vitamin E without vitamin A, 

which does not appear significant differences in patients with diabetes 

compared with healthy control. 

Despite the availability of significant decrease in blood glucose 

levels in females but the values mean of TG and VLDL-c were high 

significant in females compared to males, while signals values LDL-c to 

higher levels in males compared to females, also values showed vitamin 

E increased significantly in females compared to males and vitamin A did 

not show significant differences.  

When finding the ratio between cholesterol: HDL found that they 

are within the rate risk, which ranges between (5.0 - 3.4) in males and 



(9.9 -3.3) in females, reaching 9.967 and 4.363 in both males and 

females, respectively, and is this ratio as evidence key of atherosclerosis. 

Also found the ratio between the HDL: LDL, which is also 

evidence of dangerous heart diseases, which was part of the rate risk, 

which ranges between (3.6 -1.0) in males and (3.2 -1.5) in females 

reaching 2.599 and 2.158 in both males and females respectively, 

informed that the all patients groups showed a significant rise in blood 

glucose, compared with healthy control.  

The serum MDA was significantly higher in all groups of type 2 

DM compared to normal healthy. 

 Conclusion:  

There is a balance between oxygen free radicals and defense 

systems anti-oxidants, when any imbalance cause of many diseases, and 

there is an impact on the level of vitamin E which is found mainly in 

LDL particles. 

HDL is accompanied by a lack of complications of diabetes mellitus, 

heart diseases and blood vessels as Atherosclerosis. 

 

  

 


