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   Summaryالخلاصة    

نتاجه للجذور الأوكسجينية الحرة السبب الرئيسي في حدوث مضاعفات إيعد فرط الأكسدة ب        

مرض السكري الننط  الاناني و ومر نل السنكري كنر تكانر لإعر نا ضرلإفناد  نق  الند  م ارننة 

بب ية الطجتطع و إن التعايش بين مرض السكري وارلإفاد  ق  الد  يبندو بنننه يسنرد منن حندوث 

وعية الدموية الكبينرة والغنقيرة و مطنا يرفنع منن  أنورة تمنراض ال لنب الوعائينة مضاعفات الأ

مال الضربة ال لبية وتمراض الطرحلنة الناائينة للف نل الكلنوير ولرلنر العيننة بنين فنرط الأكسندة 

ير الحاصل في مستويات البرولإينات ال نحطية لندم مر نل السنكري الننط  الاناني وارلإفناد والتق

  ق  الد  جاءت الدرالة ر

عينة د  لطر ل السكري النط  الااني والسكري وارلإفناد  نق  الند  وارلإفناد  132جطعت       

 80-30 ق  الد  من مندينتي بع وبنة و نان ين  نطن محافينة دينالل و لإراوحنت اعطناركر بنين 

و مطالة لايثة  2014ولقاية الاول من نيسان  2013للفترة من الاول من لإ رين الااني لعا   ولنة

 47و  لنننة 70 -35تعطناركر  عينننة لطر نل السنكري النننط  الاناني 43مجناميع منن الطر نل   

عيننة لطر نل السنكري وارلإفناد  42و لننة 60-30تعطناركر  عينة لطر نل ارلإفناد  نق  الند 

لإراوحنت تعطناركر  عينة د  لاشخاص تصحاء 40( نورنت مع لنة 80-45تعطاركر  ق  الد  

 رلنة  30-80

 أظهرت النتائج :  

 وجود ميل وا ح للبدانة لدم الطر ل من  يل إرلإفاد مؤشر كتلة الجسر ر  *

إرلإفاد لكرية الد  يعكس لوء الايض القذائيو وكذا وا ح منن  نيل فنرط الاكسندة و والنذي  *

والنذي يعأني بأري نة  ينر مباشنرة MDA (Malondialdehyde) فتنه منن نينا  يطكنن معر

 الضرر الخلوي النالإج ر

إرلإفنناد مسننتويات الكولسننترول الكلنني والنندكون الايثيننة والبرولإينننات ال ننحطية الأ ننرم عنندا  *

وعينة الدموينة الكبينرة والغنقيرة لندم البرولإين ال حطي عالي الكاافة ينبن بحندوث مضناعفات الأ

  ل رالطر

 high density lipoprotein HDL-Cو MDAج مطا لبق وجود عيننة لنالبة بنين تنستن   

والكولسننتيرول الكلنني والنندكون  MDAلنندم جطيننع الطر ننل ووجننود عينننة إرلإبنناط موجبننة بننين 

 الايثية والبرولإينات ال حطية الأ رمر
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 قائمة المختصرات

List of abbreviation 
 

4-Aminophennazone 4-AP 

Advanced glycation end products AGEs 

Adenosine triphosphate  ATP 

Caronary  heart disease CHD 

Cholesterol esterase CHE 

Cholesterol oxidase CHOD 

Diacylglycerol DAG 

Cardiovascular disease CVD 

Deoxyribose nucleic acid DNA 

Distal water D.W 

Fatty acid F.A 

Fasting blood suger FBS 

Fasting plasma glucose FPG 

Glucose oxidase GOD 

Glycerol kinase GK 

Glycerol -3- oxidase GPD 

Glyceraldehyde 3 phosphate dehydrogenase GADPD 

Glutathion GSH 

Glutathione peroxidase GPX 

Glutamine:fructose 6-phosphate amidotransferase GFAT 

High density lipoprotein HDL 

Low density lipoprotein LDL 

Lipoprotein lipase LPL 

Malondaialdehyde MDA 

Reduced nicotinamide adenine dinucleotide phosphate NADPH 

Protien Kinase C PKC 

Reactive oxygen species ROS 

Super oxide dismutase SOD 

Thiobarbituric acid  TBA 

Thiobarbituric acid reactive substances TBARS 

Thrichloro acetic acid TCA 

Total cholesterol TC 

Triglycerides TG 

Very low density lipoprotein VLDL 
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 1                   المقدمةالفصل الاول/  
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  Introductionالمقدمة   .1

عـةـ  نـــةـف ــةـي  نتيجةةبفرط سكرية الدم خلل أيضي يتصف يعرف مرض السكري بأنة        

طبيعةةةي الن اـيةةةي  يةةةر إ ،إـةةةرالأ اـنســةةةـولي  أـ  عــةةةـف عــةةةـل اـنســةةةـولي  أـ  لي ـةةةــ  

للكربوهيدرات ـالدهون ـالبرـتين ت ـي مر ى السكري ن تج عة   ةعف ـعةل اـنسةولي  علةى 

اـنسجة الـست دـة بسبب عدم  ف ية إـرالأ اـنسولي  أـ  عف اـستج بة النسيجية للأنسولي  ـةي 

،  American diabetes Associationـاحد أـ أ ثر مة  الـسة رات الـعـةدف لفعةل ال رمةون  

الى  عف ــشةل اـدا  الةوفيفي  ي. ـعلى الـدى الطويل ـإن ـرط السكرية الـزم  يؤد)2012

ـعضةة   ملتلفةةة خ لةةة العيةةون ، الكليتةةي ، الج ةة لأ العصةةبي ، الـلةةب ـاــعيةةة الدمويةةة ـ ةةلل 

 .(2013،  ـآخرـنحـيد العضلة الـلبية  

ة الوراثي اـمراضمعظم ح لات الال بة بـرض السكري تـع  ـ  تصنيف       

etiopathogenetic : ـتشـل- 

 السكري المعتمد على الانسولين ) النمط الاول ، سكري الاطفال ( * 

Insulin dependent diabetes mellitus  IDDM (Type I)  

% م  مر ى السكري ، ـهو ن تج ع   5 -15ـهو الفـد الك مل ـي إـرالأ اـنسولي  ـيشكل 

 45ـيص ب به اـ ل ص ع دف م  س  الطفولة ـحتى س  ي سية البنكر  B- Cellsتلف خلاي  

 . سنة

 ن (والسكري غير المعتمد على الانسولين ) النمط الثاني ، البالغ* 

Noninsulin dependent  diabetes mellitus NIDDM (TypeII)  

ـجود مـ ـمة مضة دف لفعةل اـنسةولي  ب ف ة ـة الةى فلةة إـةرالأ   إذ إن% ، 92-95يشكل          

لا تسةةتجيب مسةةتـبلات اـنسةةولي  علةةى سةةطو  اـ شةةية الللويةةة ـنسةةجة الجسةةم الـلتلفةةة  يجعةةل

 ـمعظةةم مر ةةى هةةما الةةنـن يتـيةةزـن 45ـيظ ةةر عةة دف بعةةد سةة  ،بصةةورف لةة ي ة للأنسةةولي  

أخرى من   سةكر ال ـةل الةمي يظ ةر أثنة   ـتةرف  ـهن ك أنـ ط،  ب لسـنة حيث الــ ـمة للأنسولي 

 American diabetes Association  حـل الـراف ـيظ ر ع دف بعد الش ر الرابةع مة  ال ـةل

 ثر الامراض انتش را ـي العة لم ، ـ ةو يـثةل الـرتبةة الث لثةة أ. يعد مرض السكري م   )2013، 

ـي ف ئـة الامراض الفت  ة بعد مرض السرط ن ـأمراض الـلةب ـاــعيةة الدمويةة ، ـيـةدر عةدد 

مليةون  220ـيتوفع أن يصل العدد الةى مليون  لف ،  120الـص بي  به على مستوى الع لم بـ 

ال كةةةةة ك ،   م ـ ةةةةةع عةةةةةلا  نةةةةة ج ـةةةةةي ح لةةةةةة عةةةةةد 2020 ةةةةةلف مصةةةةة ب ب لةةةةةو  سةةةةةنة 

يـةةدر  2013ـأـ ةة م منظـةةة الصةة ة الع لـيةةة إن عةةدد الـصةة بي  ب لسةةكري ـةةي سةةنة .)2010

،  American diabetes Association  مليةون نسةـة ـةي جـيةع أن ة   العة لم 347ب ةوالي 
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 مليةون 7.0 ةإ ة ـ ، عة م  ل السكري مرض م  يع نون لف  مليون تشليف يتم. ـ )2013

ـفةةةي مرا ةةةز السةةةيطرف علةةةى اـمةةةراض ـةةةي الولايةةة ت الـت ةةةدف  مع لجةةةةـ تشةةةليف دـن تةةةمهب

 يةمهب الـت ةدف الولاية ت ـةي الصة ية لرع يةةل دـلارات 5مة    1( ينفق 2011اـمريكية لسنة  

 Health  دـلارسةنوي $  245000000000 ـتكلةف ،ـتشليصةه  مرض السةكري رع ية إلى

Care ،2014. ( أم  م  فد يج له الكثير م  مر ةى السةكري ـ ةو افرتبة ط الكبيةر بةي  السةكري

يصةل عةدد الـصة بي  بـةرض السةكري ـإرتفة ع  ةغن الةدم معة   الةى مة   إذـأرتف ع  غن الةدم  

ـتشير التـة رير الةى ان أ ثةر ، )2010،  ـآخرـن Lafta  % م  مرض السكري 70يـ رب الـ 

نتيجةة أمةراض الـلةب ـالسةكتة الدم  يةة ، التةي تعةد مة  % م  مر ى السةكري يـوتةون 65م  

 مض عف ت أرتف ع  غن الدم . 

إن أرتف ع  غن الدم المي يطلق عليه أحي ن   الـرض الص مم بسبب عدم ـجود أعةراض 

،  ف ةور أعةراض افلة بة بة لـرضخ لة بة ، ــي ح لات  ثيةرف لا يشةلف الـةرض إلا بعةد 

ـيعةد أرتفة ع  ةغن  ،% م  الـص بي  بإرتف ع  غن الدم لا يعرف سبب إل بت م  95علـ  ب ن 

ـةي تطةوير مضة عف ت مةرض السةكري الـتـثلةة  أس سيالدم الـستـر ـ ير الـسيطر علية ع مل 

ـةةي إخةةتلا   ةةبكية العةةي  ، خلةةل ـفةة ئف الكلةةى ، ـأمةةراض الشةةري ن التةة جي ، إخةةتلا  اــعيةةة 

. ـيجب مع لجة أرتفة ع  ةغن الةدم )2008، ـآخرـن Korner  ي الطرـية ـي الس في  ـالمراع

أمة  عنةد مر ةى السةكري  ،ملةم لأئبةق  140/90عند الـر ى ـالـ  ـظةة علةى الـية ق أفةل مة  

 130/80ملةم لأئبةق  لان ارتفة ع  ةغن الةدم عنةد  130/80ـيجب الـ  ـظة على الـي ق افل مة  

، يتطلةب ـلةف العةلا  اللة ـي لضةغن الةدممـة  ملم لأئبق يعني افل بة بأرتف ع  ةغن الةدم ، 

تتعرض  ةل ، اـختب رات الدـرية لتجنب الـض عف ت  مع أجرا ب ف  ـة الى الـت بعة الـستـرف 

خليةةة ـةةي جسةةم الانسةة ن عنةةد مر ةةى السةةكري الةةى ترا يةةز ع ليةةة مةة  الكلو ةةولأ، ـت  ةةد   ـةةرط 

إذ أنَ است داف تلة  الللاية   ،  اـخرى ررا  ـي خلاي  معينة دـن   Hyperglycemiaالسكرية

بوسة طة ـةرط السةةكرية يعكةر فصةةوره  ـةي تنظةةيم دخةو  الكلو ةةولأ عنةد ارتفةة ع تر يةز  خةة ر  

الللاي ، ـان عدم فدرف الللاي  على ت سر الضرر المي ت  دثه ـرط السكرية بشكل مب  ةر ي شةير 

لـنتـل ـعلى العكر مة  الى تواـر علافة عكسية بي  ترا يز الكلو ولأ خ ر  الللاي  ـالكلو ولأ ا

دثةه ـةرط السةكرية لةم  ذل  ـ ن الللاي  الطلائية الوع ئية ـالتي ت عدّ أهةداـ   رئيسةة للضةرر الةمي ت   

ت ظ  ر أية تغيرات ـي معد   الكلو ولأ الـنتـل عندم  يرتفع تر يةز  متسةببة بفةرط السةكرية داخةل 

 .)2010،  ـآخرـن Yagna الللاي  
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 لسكرية ـي احدا  الضرر النسيجي م  خلا  خـر آلي ت رئيسة هي:ـت سب ب ـرط ا        

 .Polyol لأي دف تدـق الكلو ولأ ـالسكري ت الاخرى م  خلا  مس ر .1

 .داخل الللاي AGEs) ) Advanced glycation end products لأي دف تكوي  .2

 . Ligandsـتنشيط   للـ(AGEs) لأي دف تع بير مستـبلات  .3

 .(PKC)تنشين البرـتي    ينيز .4

 .Hexosamineـرط نش ط مس ر  .5

ت شير العديد م  الدراسة ت الةى ان هةم  االية ت اللـةر يجةري تنشةيط   بوسة طة مصةدر 

 Reactive oxygenـاحةةد هةةو ـةةرط انتةة   الـ يتو نةةدري  مةة  الانةةواع اــ سةةجينية الفع لةةة

species  (ROS)  Barwnlee  ،2005(. 

ــي ال  لات الطبيعية يعد تواجد ترا يز فليلة م  الجمـر ال رف  ةرـري   لةلأدا  الةوفيفي         

نتةة   هةةم  الجةةمـر يتسةةبب إالللةةوي ـاـ ةة رات الللويةةة ـلكةة  ـةةي ال ةة لات الـر ةةية ـةةإن لأيةة دف 

 .)Droge ،2002   ـالبرـتين ت ـالكربوهيدرات ـالش وم DNAـبأ رار ـي ال
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 معرـة أثر الجمـر ال رف ـي التغييرات ال  للة على مر ى السةكري ـأرتفة ع  ةغن الةدم -1

 . مـ رنة مع اـ ل ص اـل   

 .التعرف على مرض السكري ـأرتف ع  غن الدم ـالتداخل بين ـ   -2

دراسة مض عف ت السكري ـإرتف ع  غن الدم على الـلب ـاــعية الدموية م  خةلا  فية ق  -3

 . Lipid Profileالنسق الش ـي 
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 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

   Literature Reviewعــعراض المراجـــإست .2

 Mellitus  Diabetes( DM)           ريــــكــداء الس 1.2  

والناتجة عن نقص   Hyperglycemiaهو مرض أيضي يتميز بزيادة الكلوكوز في الدم       

أكتسب المرض   .)Diabetes care ،2009)إفراز الانسولين أو ضعف فعل الانسولين او كليهما

دلالة على طرح  siphonفي القرن الأول الميلادي وتعني هذه الكلمة الرومانية  Diabetesسم آ

إشارة الى الحلاوة التي تعود الى  Honeyتعني العسل  Mellitusكميات كبيرة من البول وكلمة 

الوراثة  -منها:عدة وإنتشاره عوامل  هويتحكم في توزيع .)2009)مهدي ،وجود السكر في البول 

، الحالة النفسية والتعرض للمواد الكيمياوية فضلاً عن ذلك إن العوامل النفسية  الغذاء ، العمر ،

ة لحدث مفاجىء معين تعد إحدى المحفزات المتعلقة بالوضع الأمني أو الصدمات النفسية نتيج

على زيادة مستويات سكر الدم وذلك عن طريق إفراز عدد من الهرمونات مثل الكلوكاكون 

                      (. 2012،حسينيكول أمينات وهرمونات النمو المعاكسة في عملها للأنسولين )توالكا

ن تزداد أهمية المرض من الناحية الآ ومنذ أكتشاف المرض منذ مئات السنين وحتى       

أصبح يمثل مشكلة لها أهمية كبيرة وقضية صحية رئيسية إن جميع  إذالسريرية والوبائية 

منها زياده الأحماض  ةعدالأضطرابات التي ترافق هذا الداء تؤدي الى ظهور مضاعفات 

كمضاعفات حادة فضلاً عن المضاعفات المزمنة كالفشل الكلوي  Ketoacidosis   الكيتونية  

Renal failure تزداد نفاذية الغشاء الكبيبي مما يؤدي الى طرح البروتينات وإنخفاض  إذ

ومن ثم أرتفاع ضغط الدم وأعتلال عصبي  Edemaألبومين مصل الدم وحصول وذمة 

Neuropathy  ين عتلال شبكيه العإكما تتأثر العين ويحدثRetinopathy  الذي ينتهي بالعمى

عود السبب لإحتواء هذه الخلايا على كميات كبيرة من ينتيجة لتحطم الخلايا العصبية وقد 

وهذه المادة لا يمكنها  sorbitolالكلوكوز والتي تتأيض بطرق ثانوية ينتج عنها السكر الكحولي 

 .)2009، مهديلايا ثم موتها )الخروج من الخلايا مما يؤدي الى حدوث إنتفاخ أزموزي للخ

إن النقص في كمية الأنسولين يؤدي الى تغيرات بايوكيمائية عديدة تصاحب مرض السكري        

(Rawi،2011( . منها تثبيط عملية تحول الكلوكوز الى بايروفيت في العضلات مسبباً تراكمه

وأن هذا التراكم يمنع دخول كلوكوز الدم الى خلايا العضلات والأنسجة الدهنية مما يؤدي  ، فيها

الى زيادة تركيزه في الدم ، أما نقص الأنسولين في الكبد فإنه يؤدي الى إنخفاض معدل تحول 

وزيادة تحلل الكلاكوجين بعملية  Glycogenesisالكلوكوز الى كلاكوجين بعملية 

Glycogenolysis وآخرون) حميد ها مجتمعة تؤدي الى إرتفاع نسبة السكر في الدم كل  ،
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. كما أن نقص الأنسولين يؤدي الى تثبيط عملية تخليق البروتين وتنشيط عملية تحلل  )2013

تتحول الى كلوكوز في الكبد عن طريق عملية  إذالبروتينات الى أحماض أمينية حرة 

Gluconeogenesis) قلة في معدل أستهلاك  هناك في تمثيل الدهون إذ أن( ، ويؤدي الى أختلال

يقلل من عملية تخليق الأحماض الدهنية وخزنها على بذلك الكلوكوز من قبل الأنسجة الدهنية 

 Free fatty  دهنيةشكل دهون متعادلة بل يحدث زيادة في تحرر الدهون المتعادلة الى حوامض 

acids لدهون الأخرى مثل الكوليسترول والدهون المفسفرة ، وبما أن الدم يحتوي على زيادة في ا

والبروتينات الدهنية ونتيجة لعدم قدرة الجسم على الأكسدة التامة للحوامض الدهنية الناتجة الى 

ثنائي أوكسيد الكاربون وماء ، إذ تتجمع نواتج الأكسدة الجزيئية لهذه المركبات في الدم على شكل 

 ( .Rorsma،2005ر)أجسام كيتونية وتظهر في الأدرا

 Classification of Diabetes Mellitus  صنيف داء السكري ت  2.2  

  النوع الأول المعتمد على الأنسولين-1

Insulin Dependent Diabetes Mellitus (IDDM) 

%من المجموع الكلي للمصابين بهذا المرض   15-5يشكل هذا النوع من داء السكر حوالي       

وإن الإصابة بهذا النوع من المرض يكون قبل   Juvenile Diabetesالأحداثويسمى بسكري 

 . (2010،وآخرون Seino) سنة 35سن

في البنكرياس التي تفرز الإنسولين  βويتميز هذا النوع بتحطم معظم أو جميع خلايا بيتا        

 والسبب الرئيس لهذا التحطم هو مناعة ذاتية تتميز بهجوم خلايا ،فيقل بذلك إفرازه أو ينعدم كلياً 

T  المناعية على خلايا بيتاβ وأغلب مسببات هذا النوع هي عوامل وراثية  ، المنتجة للإنسولين

Genetic Factors  وعوامل بيئية ، Environmental Factors   ومن أهم أعراض هذا

 وني ـــالكيتالنوع هو أن يصاب المريض الذي لايتعاطى الإنسولين  بالحماض 

Ketoacidosis الدهنيةنتيجة الأكسدة غير التامة للأحماض FFA (Nathan، 2009)  ويعاني

 Loss of، وفقدان الوزن   Polydipsia، والأحساس بالعطش  Polyuriaمن كثرة التبول 

Weight ونحول ،Weaknessوفقدان الشهية ،Anorexia و تقيؤ ،Vomiting 

(Silverstein 2005،وآخرون.) 

 )داء السكري غيرالمعتمد على الإنسولين )النوع الثاني -2

NonInsulin Dependent Diabetes Mellitus(NIDDM) 

الكلي  % من المجموع95-92يكون هذا النوع أكثر شيوعآ من النوع الأول ، ويشكل       

( سنة  40للمصابين بداء السكري ، و عادة مايصيب الأشخاص الذين تزيد أعمارهم عن )
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والذي  (. 2014،  وآخرون Standiford) Adult- onset diabetes ويسمى بسكر البالغين

يحدث نتيجة الربط مابين الإفراز الردى
ء 

للأنسولين عند إرتفاع تركيز الكلوكوز في الدم مع 

الأنسولين من قبل الأنسجة المستهدفة نتيجة إنخفاض حساسية هذه الأنسجة كالكبد مقاومة 

 (.American Diabetes Association،2013) والخلايا العضلية والأنسجة الدهنية

أهم ما يميز النوع الثاني من داء السكري هو إرتباطه مع إضطرابات أيضية مختلفة مثل           

 Dyslipidemiaوأختلال صورة الدهون Hypertension   ، أرتفاع الضغط Obesityالسمنة 

تترافق هذه  Cardio vascular diseaseمما يزيد من خطر حدوث الأمراض القلبية الوعائية 

كما أن تجمع هذه الأعراض معا تشكل ما يسمى  الأعراض مع حالة مقاومة الأنسولين ،

 syndrome Metabolic (Andrewsيسمى أو ما  X Syndromeبالمتلازمة الأيضية 

حدث مقاومة الأنسولين نتيجة لكون جزيئة الأنسولين غير إعتيادية أو ت.  (2011، وآخرون

نتيجة لزيادة الأجسام المضادة للأنسولين في مجرى الدم أو نتيجة لوجود خلل في مستقبلات 

النوع الثاني من داء  عند مرضى الأنسجة الهدف والسبب الأخير هو أكثر الأسباب شيوعاً 

 (. American Diabetes Association ،2012) السكري

 

 Gestational Diabetes                   سكري الحمل -3

ستجابة أنسجة الجسم لمفعول إيماثل النوع الثاني  من حيث قلة الإنسولين النسبية ، وضعف        

هلذا الملرض ، ولكنله يختفلي أو تتحسلن حاللة % من الحواملل ملن  5ـ2الإنسولين، ويعاني مابين 

، Nhanesأثنللاء مللدة الحمللل ) فللي الأم بعللد الللولادة بصللورة نهائيللة  إذا كانللت هنللاك مراقبللة طبيللة

، Reece(.  يحدث هذا النوع من السكري للنساء اللواتي لديهن تحملل ضلعيف للكلوكلوز )2007

هرمللللون البروجيسللللتيرون (. بسللللبب زيللللادة الهرمونللللات المضللللادة لعمللللل الأنسللللولين ك2010

Progesterone Hormone  في أثناء مدة الحمل الطبيعية والذي يؤدي إلى زيادة تحفيزهرملون

،  American Diabetes Association)المضللاد للإنسللولين  Growth Hormoneالنمللو 

ذه مما يرفع من إفراز الأنسولين ملن البنكريلاس وبالتلالي لاتسلتطيع البنكريلاس  تلبيلة هل(. 2014

. وتظهللر الحامللل عللدم تحمللل ( 2010،  وآخللرون Metzger) الزيللادة  مللن الأنسللولين لسللكرالدم

بسبب توسع (. American Diabetes Association  ،2006)أثناء مدة الحمل  في الكلوكوز

.  حيلث يلؤدي سلكر الحملل إللى التلأثيرعلى صلحة ( 2010،  وآخلرون Landon) نبيبات الكليلة

الجنين إذ يتضخم جسلد الجنلين ، وقلد تحلدث تشلوهات فلي القللب أو الجهلاز  الأم الحامل أو صحة

 (. 2005،  وآخرون Langer) العصبي المركزي
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  Diabetes Other species   الأنواع الأخرى من داء السكري4 - 

يوجد العديد من المسلببات النلادرة لملرض داء السلكر التلي لايمكلن تصلنيفها كنلوع أول   

أوثللاني ، وتكللون بعللض الحللالات مللن السللكري  بسللبب عللدم إسللتجابة مسللتقبلات الإنسللولين علللى 

أنسجة الجسم ، حتى لوكانلت مسلتويات الإنسلولين طبيعيلة ، وهلذا يجعلل هلذه الحاللة مختلفلة علن 

. كملا إن (American Diabetes Association ،2011)جلداً النلوع نلادر النلوع الثلاني هلذا 

الطفرات الجينية فلي الصلبغيات أو فلي المايتوكونلدريا  يمكلن إن تلؤدي إللى تشلوهات فلي وظيفلة 

ن يلؤدي أ( . ويمكن لأي مرض يصيب البنكريلاس 2010،  وآخرون Hongfang) βخلايا بيتا 

إلى السكري ، على سبيل المثال ، التهاب البنكرياس المزمن أوالتليلف الخللوي ، كلذلك الأملراض 

 American Diabetes)صللللاحبها إفللللراز زائللللد لهرمونللللات مضللللادة للإنسللللولين يالتللللي 

Association  ،2010 . )صلللابة بلللبعض الأملللراض كألتهلللاب البنكريلللاس قلللد تحلللدث نتيجلللة الإ

المزمن الذي يؤدي الى عجز خلايا بيتاعلى إنتاج كمية كافية من الأنسلولين ويعتملد الملريض فلي 

والمحفلزة لخلايلا  Oral hypoglycemic Drugهذه الحالة على العقلاقير المخفضلة لسلكر اللدم 

. وتعلالج هلذه الحاللة بالحميلة (Diabetes Care) ،2009  بيتا لإنتاج أكبلر كميلة ملن الأنسلولين

الغذائية أولاً وفي حال عدم  القدرة على تعديل السكر يلجأ اللى العللاج بالأدويلة الفمويلة الخافضلة 

 .(2012،  وآخرونحسين لسكر الدم )

عدم التوازن بين أنتاج الانواع الأوكسجينية الفعالة ومضادات وكما أشير بالمقدمة فإن 

 (. Whiteman&Halliwell،2004)الاكسدة ينتج عنه فرط الاكسدة الذي تتمثل عواقبه في: 

 .التكيف الخلوي نتيجة زيادة فعالية الانظمة الدفاعية .1

 DNAو الجرح الخلوي الناتج عن استهداف الجزيئات الحيوية مثل الشحوم .2

 .البروتينات والكربوهيدراتو

موت الخلايا المبرمج  بوساطة DNAموت الخلايا نتيجة الضرر التأكسدي خاصة للـ .3

Apoptosis النخر وأNecrosis. 

 آليات فرط السكرية المُحدثة للضرر الوعائي 3.2 

Mechanism of hyperglycemia induced damage 

لدى مرضى السكري والذي يحدث ن الضرر الوعائي إتشُير معظم الدراسات الى 

وتشير نتائج  ،ليات الخمس الرئيسة المشار اليها سابقاً بوساطة فرط السكرية يجري بوساطة الآ

يقاف مسار واحد فقط من المسارات الخمسة يؤدي الغرض ما يعني إالدراسات السريرية الى ان 

نواع مايتوكندريا من الأنتاج الإبان الآليات الخمس كلها تنشط بوساطة عامل واحد هو فرط 

 .(King &Geraldes  ،2010) (ROS) وكسجينية الفعالةالأ



  8  الفصل الثاني/ استعراض المراجع 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

                                                  Polyol Increased flux polyol pathwayبولياولار السازيااد  تادفم م- 1

 تسللتخدمالتللي  Aldo-keto-reductaseعلللى مجموعللة انزيمللات  Polyolمسللار الللـ  يعتمللد

اللى  NADPHساس للتفاعل وتختزلهلا بوسلاطة أمركبات الكاربونيل واسعة الانتشار كمادة 

بوسلاطة انلزيم  Sorbitol،  الكلوكوز يتحول اللى  Polyols المركبات متعددة الهيدروكسيل

Aldose reductase  ومن ثم مع الـSorbitol  الذي يتأكسد الىFructose   بوسلاطة انلزيم

Sorbitol dehydrogenase  وملللللعNAD
+

-1)بوصلللللفه علللللاملاً مسلللللاعداً. الشلللللكل   

2)(Stephen 2003،  وآخرون ). 

 

 

 

 

 

 

Figure(2-1)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 Advanced glycation end product 

formation. AGE and binding of AGE to receptor of AGE (RAGE) increase oxidase stress. 

لياف العصبية، وشبكية العين، نسجة مثل الأفي الأ Aldose reductase يتوافر

في  (.2007،وآخرون Prabhakar)والعدسات العينية، والكبيبات الكلوية والخلايا الوعائية 

ن تراكيز الكلوكوز إنسولين ولهذا فنسجة فان الكلوكوز المنتقل لا يعتمد على الأالعديد من هذه الأ

فترضت آليات عديدة لتوضيح الكيفية التي تحدث أو ،موازياً لفرط السكرية داخل الخلايا يرتفع

كبر في هذا والشاهد الأ المسبب للضرر النسيجيPolyol بها فرط السكرية زيادة تدفق مسار الـ 

 NADPHإذ أن الـ  NADPHستهلاك إالمتسببة ب Redox stressهو الزيادة الحاصلة في 

هو مزيل مهم للـ  GSH، وGSHعامل مساعد يحتاج اليه لإعادة توليد الكلوتاثيون المختزل 

ROS و بالأحرى فرط تعابير أ ، وهذا سوف يحدث فرط تأكسدي داخل الخليةAldose 

reductase  الذي يزيد من تصلب االشرايينAtherosclerosis   في الفئران ويقلل التعابير
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المختزل GSH  2005) .، وآخرون  Vikramadithyn )GSH ة توليدالجينية المنظمة لإعاد

 Aldose reductaseالتي تظهر فرط  Transgenic miceستنزافه في العدسات للـ إايضاً يتم 

  Li) وفي عدسات الفئران المصابة بالسكري مقارنة بعدسات الفئران غير المصابة بالسكري

 (.2013،  وآخرون

الذي  Substrateفي الخلايا الوعائية لمرضى السكري لم يظهر الكلوكوز بوصفه الـ 

للكلوكوز هو  Aldose reductaseللـ Km لبسبب ان  Aldose reductaseيعمل عليها 

100mmol/L بينما تركيز الكلوكوز داخل الخلايا في مرضى السكري للخلايا الطلائية  ،

 (.2003،وآخرون Zhany) nmol/mg protein 30 هو الوعائية

 

 داخل الخلية Advanced glycation end productsزياد  انتاج  -2

Increased intracellular AGE formation     

بوساطة التفاعلات غير الانزيمية للكلوكوز وبقية مركبات الـ  AGEتتكون 

Glycating  حماض الدهنية في الخلايا الطلائية كسدة الأأالمشتقة من الكلوكوز ومن زيادة

 ,deoxyglucosone, Methylglyoxal-3( مثلDicarbonylsالوعائية لاسيما القلب )مثال 

glyoxal مع البروتينات (Schalkwijk 2004،وآخرون) ،في مرضى السكري .AGE 

 (.2008، وآخرون Huijberts) اات فائضة في الصفيحة خارج الخلايمتوافرة بكمي

 داخل الخلايا يحث الضرر بالخلايا بثلاث آليات عامة هي: AGEsانتاج طلائع ن إ

 .تحوير بروتينات داخل الخلايا مما يغير من وظيفتها 

  تحوير مكونات الصفيحة خارج الخلايا مما يجعلها تتفاعل بشكل غير طبيعي مع بقية

وافرة على المت Matrix (Integrins)ومع مستقبلات الـ Matrix مكونات الصفيحة 

 سطوح الخلايا.

  تحوير بروتينات البلازما بوساطة طلائعAGEs  يربطها مع مستقبلاتAGE  على

 Vascular endothelialو Vascular smooth muscle cellsسطوح الخلايا مثل 

cells وMacrophages ان ارتباط مستقبل ،(RAGE) AGE  يحث انتاجROS 

- Pleiotropic transcription factor ( nuclear factor) (NF)والتي تنشط 

KBمُحدثاً العديد من التغيرات المرضية في التعابير الجينية ،Goldin) وآخرون  ،

في الخلايا الطلائية الوعائية   Methylglyoxalفضلاً عن زيادة متأيضات  .(2006
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يوضح الالية ( 2-2)الشريانية وفي الخلايا الطلائية الوعائية لكلى الجرذان. الشكل 

(Rejean  Jean &  ،2004.) 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure(2-2)  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 C زياد  تنشيط بروتين كاينيز3- 

PKCs 11مجموعة مكونة على الاقل من isoforms  نسجة أمتوافرة بشكل واسع في

يعتمد بدرجة كبيرة على  Isoformsنزيم بروتينات مختلفة وإن نشاط الـ ويستهدف الإ ،الثديات

Caايونات 
2+

 (.2009، وآخرون Zulet)  ويقوم بتقوية هذا النشاط Phosphatidyl serineو  

 (.2012،  وآخرون Mascia) (3-2) الشكل Diacylglycerol (DAG)بوساطة 
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Figure(2-3) 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.                                                                                                   

 

يخُللف مسلاراً ثالثلاً يتوسلطه  PKC isoformsإن زيلادة اسلتمرارية تنشليط العديلد ملن 

 ان زيللادة تكللوين ، ROSالجللرح النسلليجي الللذي يحللدث بوسللاطة فللرط السللكرية المُنللتج للللـ 

DAG من الكلوكوز عن طريقTriose phosphate  والذي يزداد توافرها بسبب زيادةROS 

 DAG triose phosphate،  رافعاً مستويات Glycolytic (GAPDH)المثبط لفعالية انزيم 

 (.1992،  وآخرون Inoguchi)  داخل الخلايا

 AGEsينتج ايضاً من التفاعل بين  PKC isoformsوتشير الدراسات الى ان تنشيط 

 Geraldes  King ،2010& Oliveira&) الخلايا ومستقبلاتها المتوافرة على سطوح

في مواقع  β α δ isoforms of  PKCوعادة ما يقوم فرط السكرية بتنشيط  (.2013،وآخرون

 (. 1994، وآخرون Xia) الخلايا الوعائية 
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 Increased hexosamine pathway  هكسوزامينزياد  تدفم مسار -4 

flux Hexosamine 

حماض الدهنية فضلا عن كسدة الأأفرط السكرية ومقاومة الانسولين تؤدي الى زيادة 

 Fructose 6-phosphateمساهمتها في نشوء مضاعفات داء السكري عن طريق زيادة تدفق 

 (.2002، وآخرون James)Hexosamine في مسار 

المتكون من تحلل سكر الكلوكوز يقوم  Fructose -6-phosphateفي هذا المسار فان 

-Glutamine: fructose 6بتجهيز مادة التفاعل لمعدل انزيمي محدود في هذا المسار، 

phosphate amidotransferase (GFAT) (Brownlee،2001.) 

GFAT  يحولFructose 6-phosphate  الىGlucosamine 6-phosphate 

 .UDP-N-Acetyl glucosamineوالذي يتحول بعد ذلك الى 

O-GlcNActransferase Specific   يستعمل هذاfor post translational 

modification of specific serine & threonine residues on cytoplasmic & 

nuclear protein by O- Gicnac. 

و   TGF-αيمنع فرط السكرية من احداث زيادة استنساخ كل من  GFATإن تثبيط 

TGF-β1 (Kolm 1998، وآخرون). 

والذي  Hexosamineوعلى الرغم من عدم وضوح كيفية زيادة التدفق من خلال مسار 

-TGFو  TGF-αيتوسط فرط السكرية المؤدية الى الزيادة في الاستنساخ الجيني للجينات مثل 

β1  وPA1-I ضعاف في أن فرط السكرية تتسبب في زيادة مقدارها اربعة أتضح بإنه إ، الاO-

Gicnac acylation   لعامل استنساخSP1 المنظم للخلايا العضلية الملساء الوعائية (Chen 

كما  في الخلايا الطلائية الوعائية الشريانية PAI-1وTGF-B1 و (.1998،  وآخرون

(Brownlee،2001.)( 4-2في الشكل) . 
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Figure(4-2) 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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 Hypertension         دمـــال غطــــاع ضـــأرتف 4.2    

الدموية أثناء  ةالدم على جدران الأوعي القوه التي يسلطها بأنه:  يعرف ضغط الدم      

التي تدعى  ةالدموي ةالقلب يندفع الدم عبر الأوعي افي كل مره ينبض فيه،  جريانه فيها

 ةالجسم والخلايا بالأوكسجين والمواد الغذائي ةأنسج ليزودنحاء الجسم أالشرايين الى كافه 

الدم التي تمر بها عن طريق التمدد  ةللنمو وتقوم هذه الشرايين بتنظيم الضغط وكمي

ذا ما فقدت هذه الشرايين مرونتها لأي سبب من إوالتقلص المنتظم مع نبضات القلب و

 ةن مقاومإف اضغط الدم لذ ن لمرور الدم فيرتفعيالشراي ةمقاومتزداد الأسباب عندها 

مستوى ضغط الدم ة عاملا مهما لمعرف يعدلمرور الدم  ةالدموي ةجدران الأوعي

الفرد يتفاعل مع المتغيرات  إن .)Kidney International  ،2012) عليه ةوالسيطر

الخارجية في البيئة من جهة ومع المتغيرات في المحيط الخارجي من جهة أخرى ، تتأثر 

رتفاع ضغط الدم إومن هذه الأضطرابات  بعدة إضطرابات أوجة متعددة في هذا الكيان

ن ، ي) حس وأضطرابات القلب وأمراض الشرايين التاجية وقرحة المعدة والأمعاء

نتشاراً اليوم فأعداد إرتفاع ضغط الدم هو من أكثر الحالات المرضية إ .)2005

خر )أبو زينة ، آالمراجعين الى عيادات الأطباء يفوق عدد المصابين بأي مرض 

( أن عدد المصابين بمرض أرتفاع ضغط الدم 2000. فقد أشار العيسوي عام ))2000

( شخص، وحوالي ثلث البالغين في معظم 263818بلغ ) 2000في قطرنا العزيز عام 

% من السكان البالغين في الولايات المتحدة 30بلدان العالم المتقدمة والنامية ونحو 

سنة يعانون من مرض أرتفاع  65مارهم الأمريكية وغالبية الناس الذين تتجاوز أع

شخص في الولايات المتحدة الأمريكية  66900000ضغط الدم لذا فإن مايقارب من 

يعانون من هذا المرض، وتشير الدراسات والتقديرات إن هذا الرقم سيرتفع في 

فضلاً عن عدد المرضى الذين يعانون من سنة  65الأشخاص الذين تتجاوز أعمارهم 

رتفاع ضغط الدم هو أحد الأمراض الرئيسة التي تؤدي الى إن إمفرطة . السمنة ال

أمراض الأوعية الدموية مثل السكتة الدماغية وأحتشاء عضلة القلب وكذلك أمراض 

الكلى المزمنة وقصور القلب الأحتشائي ، ووجد أن معدلات الإصابة بأرتفاع ضغط الدم 

على في الولايات المتحدة الأمريكية بين السكان الأمريكيين من أصل أفريقي هي الأ

(Luehr يصاحب أرتفاع ضغط الدم عوامل خطورة  أخرى تشمل  .) 2012، وآخرون

الأوعية الدموية وأرتفاع معدلات السمنة المفرطة وأرتفاع نسبة الدهون ، أمراض القلب 

% من مرضى أرتفاع ضغط الدم لديهم القدرة على السيطرة 50ويلاحظ بأن أقل من 
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ويتركز علاج أرتفاع ضغط الدم على (. 2013، وآخرون Sung) على هذا المرض

الأدوية الخافضة له والتي تم أكتشافها في النصف الثاني من القرن العشرين ومن خلال 

التقدم الكبير في الدراسات السريرية والتجريبية الى معرفة الكثير من العوامل المؤدية 

 (. 2014،  وآخرون Mozaffarian)والمؤثرة على أرتفاع ضغط الدم 

 -ن من ضغط الدم :اك نوعوهنا

  Systolic Pressureـ الضغط الإنقباضي :1

ؤدياً اللى دفلع اللدم في وقت إنقبلاض البطلين الأيسلرم ذروتهفي   يكون هذا الضغط      

 ويسمى )الضغط العالي( .  الشرايين عبر

 Diastolic Pressureـ الضغط الإنبساطي : 2

إنبساط البطين الأيسر، ويقاس عند إسترخاء يكون هذا الضغط في أدنى مستوى عند       

 Wright)( سللتقبال الللدم القللادم مللن الجسللم ويسللمى )الضللغط الللواط عضلللة القلللب لإ

 (.2011،وآخرون

مللللي زئبقلللي للمتوسلللط مسلللتيقظا  85/ 140عتبلللات أرتفلللاع ضلللغط اللللدم هلللي  نإ    

  24مللي زئبقلي ومتوسلط الضلغط عللى ملدار  120/70ط الضغط للنلائم هلو سومتو

 (. 2013،  وآخرون Mancia)ملي زئبقي  130/  80 ساعه هو 

 

 Classification of Hypertensionضغط الدم   أرتفاعتصنيف  1.4.2 

 (2013،  وآخرون Weber) ضغط الدم إلى نوعين : إرتفاعيصنف 

 Essential Hypertension  ضغط الدم الأساس أرتفاع النوع الأول:1-

 Hypertensionويسللللمى هللللذا النللللوع بمللللرض فللللرط ضللللغط الللللدم القلبللللي الوعللللائي      

Cardiovascular Disease  رتفلاع ضلغط اللدم ، أملا أ% من حلالات 90ويشكل بصورة عامة

رتفللاع الضللغط أوالمللوت المبكللر إلللديهم تللأريئ عللائلي ب للللذينأسللبابه ، فمنهللا العوامللل الوراثيللة 

يعزى سبب زيادة معدل الوفيات لمرضى هذا النوع من ضغط الدم  إلى عدم  إذبأمراض القلب  ، 

 Heart Failureكفايلة تجهيلز الشلرايين التاجيلة باللدم  وهلذا يلؤدي إللى عجلز العضللات القلبيلة 

وتوسليع حجلم القللب  بالإضلافة إللى العمللر والسللالة والجلنس والإجهلاد والبدانلة والأغذيلة الغنيللة 

الأنجيوتنسلين  وللسلمنة تلأثير مباشلر عللى ارتفلاع  -الكحلول ونظلام اللرينينبالصوديوم ، وتناول 

 . الدمضغط 
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  Secondary Hypertensionفرط  ضغط الدم الثانوي النوع الثاني: -2

رتفاع ضغط الدم وقد تكلون أسلبابه وراثيلة أو ولاديلة ومنهلا إمن حالات  %10ويشكل هذا النوع 

 Polycystic kidneyالمتكيسةومرض الكلى  Coarctation of Aortaضيق الشريان الأبهر 

disease  وضلليق الشللريان الكلللوي Renal Artery Stenosis  و مقاومللة الأوعيللة المحيطللة

Peripheral Vascular Resistance  إذ إن ارتفاع ضغط الدم لفترات طويللة  يسلبب تغيلرات

خللل  ظهلور، إن فلع ضلغط اللدم رتضليقها وي ويسلببتركيبية مهمة في الأوعية الدموية المحيطة 

رتفلاع ضلغط اللدم إيلؤدي هلو الآخلر إللى  Endocrine Disordersفلي وظلائف الغلدد الصلماء 

وزيلللادة إفلللراز الغلللدة الجنلللب الدرقيلللة  Phaeochromocytomaوتشلللمل ورم الغلللدة الكظريلللة 

Hyperparathyroidism والعملقة Acromegaly  وزيادة إفرازهرمون الألدوستيرون الأولي

Primary Hyperaldosteronism فللي متلازمللة كللون Conn’s Syndrome  وفللرط إنتللاج

والتهاب عقد الشرايين المتعددة وإن لتنلاول بعلض  ,PolycythaemiaRubraكريات الدم الحمر

لقللد .  تللأثيرات جانبيللة علللى زيللادة ضللغط الللدم لالأدويللة كحبللوب منللع الحمللل وحبللوب الكللورتيزو

بحسب حدته من قبل الهيئة الدولية المتحدة لإكتشلاف ومنلع عدة ت صنف ضغط الدم وقسم إلى فئا

فللي JNC 7 وتقيلليم وعلللاج ارتفللاع ضللغط الللدم ومعاهللد الصللحة الدوليللة فللي التقريللر السللابع 

، وهذا التصنيف مبني على معدل اثنين أو أكثر من القراءات المقاسة بصورة صحيحة  2003عام

 .)2003،  وآخرون Chobanian)وكما هوموضح في الجدول 

 ضغط الدم  أرتفاع( تصنيف 2-1جدول )

 الضغط الإنبساطي ملم زئبم الضغط الإنقباضي ملم زئبم Categoryالفئة 

 >80               120> الضغط الطبيعي 

             89-80             139-120 ماقبل ارتفاع ضغط الدم 

  Hypertension of Categoryفئة ارتفاع ضغط الدم   

             stage 1 140-159            90-99الدرجة الأوُلى 

 ≥              stage 2  160            ≤ 100الدرجة الثانية
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  Renin ـ System Angiotensinنظام الرنين ـ الأنجيوتنسين  2.4.2

الرنين هو إنزيم  بروتيني صغير ينتج من خلايا ملاصقة للجهاز الكبيبي فلي الكليلة إسلتجابة       

نخفللاض مسللتوى إنخفاضللات فللي ضللغط الللدم التللي تللؤدي إلللى نقللص الإرواء الكلللوي ولللى الإا

 Increased Sympathetic Nervousالصللوديوم و النشللاط العصللبي السللمبثاوي المتزايللد

System Activityو يرفع بلدوره الضلغط الشلرياني حيلث يعملل إنلزيم اللرنين عللى مادتله ، وه

لينتج المركب الببتيلدي الأنجيوتنسلين  Angiotensinogenالهدف الأساس )الأنجيوتنسينوجين( 

I ساوالذي يتحول بو( طة الإنزيم المحلول للأنجيوتنسلينACE)Angiotensin Converting 

Enzyme  ليعطللي الأنجيوتنسللينII (Mallat ،2013)  . الأخيللر مللن أقللوى الهرمونللات وهللذا

رتفلاع الضلغط لأن لله تلأثيراً أؤدي إللى يلفعالية وزيلادة تركيلزه فلي اللدم فلوق المسلتوى الطبيعلي 

 مملا الكلويلة الإختياريلة والأوعيلةمباشراً أو غير مباشر عللى تقللص الأوعيلة الدمويلة المحيطيلة 

 Kikobori) رتفللاع ضللغط الللدمأقللدم مللرض الللى ت ومؤديللاً يقلللل مللن عمليللة إعللادة الإمتصللاص  

يحفلز قشلرة الغلدة الكظريلة لإنتلاج  هرملون  IIكما إن هرملون الأنجيوتنسلين. (2007، وآخرون

الألدوسلتيرون اللذي يقلوم بلدور أسلاس فلي امتصلاص الصلوديوم واللذي يلؤدي بلدوره إللى إعلادة 

 (.Ruster & Wolf،2006) إمتصاص جزيئات الماء عن طريق الكلية

 ةالمسلتجيب اللرئيس للعديلد ملن العمليلات الفسليولجية والمرضلي IIيعد هرمون الأنجيوتنسين      

والتي تحدث بفعل أنزيم الرنين مثل تضييق الأوعيه الدموية وأرتفاع ضغط اللدم وزيلادة انقبلاض 

هلي لذا تعد المنظمات الثلاثة )الرنين، والأنجيوتنسين ، والألدوستيرون( (. NIH ،2014) القلب

إن الألدوسللتيرون يسللبب .  (2014، وآخللرون Fagyas) المسلليطر الللرئيس لتنظلليم ضللغط الللدم

رجوع الصوديوم الذي يصاحبه رجوع السوائل إلى الجسم عن طريق الكلية  مما يؤدي إلى زيادة 

  0142، وآخرون Titze) حجم السوائل وبهذه الطريقة فإن الإستقرار الإروائي للكلية سوف يدوم

( . 
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 (.Atlas  ،2007) تيوكما هو موضح في المخطط الآ

 

 الرنين   

 

 ACEإنزيم      

 

 

 

 رتفاع  ضغط الدما تضخم البطين تصلب الكبيبات الكلوية فرط إنتاج          

 الأيسر                                                                     الألدوستيرون           

 الأنجيوتنسين -( نظام الرنين25-مخطط )

 Anti ـHypertension Drugs ضغط الدم  رتفاعالأدوية المضاد  لإ  3.4.2

(                                                                                                            ACE inhibitorsمثبطات إنزيم تحويل الأنجيوتنسين )- 1

Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors                              

 إلللى أنجيوتنسللين   Iينإن إنللزيم تحويللل الأنجيوتنسللين هللوالإنزيم الللذي يحللول أنجيوتنسلل       

IIللدم و ملن ثلم ارتفلاع  محيطيةبدوره يؤدي إلى تقلص الشرايين  مما يؤدي إلى زيادة المقاومة ال

، والعقللاقير المسللتخدمة لتثبلليط عمللل هللذا الإنللزيم هللي الكابتوبريللل ، والإينالابريللل ،  ضللغط الللدم

 ( التلي تعمللAngiotonsin II antagoists) IIوالسنوبريل  وهنلاك مستضلدات الأنجيوتنسلين

 محيطيةعلى سد مستقبلات الأنجيوتنسين في الأنسجة ومن ثم منعه من تقليص جدران الشرايين ال

التلللللي إذا تقلصلللللت أدى ذللللللك اللللللى ارتفلللللاع ضلللللغط اللللللدم ، وملللللن أمثللللللة المستضلللللدات هلللللي 

 (.2012،وآخرون Vark & 2013، وآخرون Savarese) Losartanلوسارتان

 

 

 

 الأوعية الدموية القلب الغدة الكظرية الكلية

 الأنجيوتنسينوجين

 Iالأنجيوتنسين 

 IIالأنجيوتنسين 
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   Beta blockersحاصرات بيتا  -2

للى خفلض نبضلات القللب وملن ثلم النتلاج اوتعمل على سد مستقبلات بيتا عللى القللب  مملا يلؤدي 

( الذي يساعد في إنتاج Renin، وكذلك تقلل من إفرازالكلية للرنين ) Cardiac Out Put القلبي

 . Atenolol (Ker ،2012)الأنجيوتنسين وكذلك لها تأثير يخفف من حدة التوتر مثل إيتنالول 

 Diureticsمدررات البول  -3

تقللوم بللالتخلص مللن السللوائل فللي الجسللم عللن طريللق تقليللل امتصللاص الكلللى للأملللاح وبالتللالي      

 .( Ker ،2012)تقليل النتاج القلبي مما يؤدي الى إنخفاض ضغط الدم مثل فروسمايد ضغط الدم 

 

 Obesity and Hypertension   ضغط الدم أرتفاعالبدانة و 5.2 

بصورة أولية بزيادة فلي  اً صاحب البدانة يكون مصحوبيالذي يمكن أن  إن ارتفاع ضغط الدم      

الأفلراد  إن، ومقاومة طبيعية نسبياً للدم من قبل الأوعية الدموية التي يمر فيها   ضئ عضلة القلب

، ولكلن مقاوملة الجهلاز المصابين بالبدانة الذين يمتلكون ضغطاً يمتلكون نفس ضئ عضلة القللب 

طبيعيللاً ولكللن بنيللتهم  اً نللة بللالأفراد الأصللحاء الللذين يمتلكللون ضللغطً رالوعللائي تكللون أعلللى مقا

الجسمانية نحيفة. لذلك فالاختلاف الدموي الحركلي بلين الأفلراد البلدينين ذوي الضلغط المرتفلع و 

 رتفلاع ضلغط اللدمأأصحاب الضغط الطبيعي هوالزيادة في مقاومة الجهاز الوعائي عنلد مرضلى 

(Daniels ،2012) . 

نة تأثير مباشر في ارتفلاع ضلغط اللدم نتيجلة  لزيلادة مسلتوى اللدهون المشلبعة فلي اللدم اوللبد     

 و زيللللادة مقاومتهللللا لمللللرور الللللدم Arteriosclerosisالتللللي تللللؤدي إلللللى تصلللللب الشللللرايين 

(Eberechukwu 2013، وآخرون). ضغط الدم مهمة سلريرياً رتفاع أوأن العلاقة بين البدانة و

رتفلاع أ السليطرة عللى لأن البدانة الملازمة لا ترفع ضغط الدم بصورة مباشلرة فقلط ولكلن تجعلل

،  NIH) رتفلاع ضلغط اللدمإدخال فعاليلة العلاجلات المضلادة لأ بوساطةضغط الدم أكثر صعوبة 

. إن التخلص من البدانلة يمكلن أن تعطلي تلأثيرات إيجابيلة ، وأهمهلا انخفلاض مسلتويات  )2014

، Guerra) دهللون مصللل الللدم الللذي يللؤدي إلللى انخفللاض فللي خطللورة أمللراض الأوعيللة القلبيللة

2013.) 
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  Relationship Betweenضاغط الادم وداء الساكري  أرتفااعالعلاقة بين   6.2

Hypertension and  Diabetes  Mellitus 

يمثللل ارتفللاع ضللغط الللدم أحللد  إذإن داء السللكري وارتفللاع ضللغط الللدم مرضللان متلازمللان       

.  وهنلاك العديلد ( 2013،  وآخرون Okoduwa) العوامل الخطرة ، والمتقدمة لمرض السكري

من العوامل التي تؤدي الى حدوث أرتفاع ضغط الدم مع داء السكري منها البدانة واعلتلال الكللى 

يسلبب غلزارة  ملغلم / ديسليلتر(180. إن زيادة مستوى كلوكوز بلازملا اللدم علن ))2013)حميد،

 (.2012،  وآخرون Alter)وبالتالي زيادة التبول الحاوي على الكلوكوز  ، في البول التناضحي

لقد أثبتت دراسة أخُرى إن ارتفاع الإنسولين نتيجة تعاطي كميات تزيلد علن حاجلة الملريض        

 Insulin Resistance (Baileyوتنشلللأ مقاوملللة  للإنسلللولين  Hyperinsulinemiaتسلللبب 

وذللك لأنله يزيلد ، وإن ارتفاع  الإنسولين يسلبب زيلادة فلي تركيلز أيونلات الصلوديوم  (. 2013،

إن فلرط  إذ Hypertension الكلية ويسهم في ارتفاع ضغط اللدم  بيباتأن إعادة امتصاصه خلال

مما يلؤدي إللى ). NICE  ،2002) في غشاء الخلية Na)ـ (K  ATPase الإنسولين يحفز إنزيم

رتفللاع ضللغط الللدم عللن طريللق تعزيللز إسللتيعاب الصللوديوم أو زيللادة إعللادة الصللوديوم الكلللوي ، أ

سمة مميزة لفرط ارتفاع ضغط الدم في  دمحيطية للأوعية التي تعوربما يرتبط مع ارتفاع مقاومة 

. وبللذلك تللزداد مخللاطر الإصللابة )2008، وآخللرون Korner)  النللوع الثللاني مللن داء السللكري

فلي ارتفلاع  تسلهمومن العوامل التي  Cardiovascular  Diseaseبالأمراض القلبية والوعائية 

ضغط الدم لدى مرضى السكري بالإضافة إلى فرط الإنسولين واحتباس الصوديوم  هي السلمنة ، 

وقمللع غيللر مناسللب لنظللام الللرنين والإنجيوتنسللين ـ نظللام الألدوسللتيرون وزيللادة تفاعللل القلللب 

ة والأوعيلللة الدمويلللة ملللع الأنجيوتنسلللين النلللوع الثلللاني ، وهرملللون الأدرينلللالين  وزيلللادة المقاومللل

 .( 2010،  وآخرون Kotsis   & 2010،وآخرون  Hall) المحيطية للأوعية الدموية

 وآخللرون Karpe)بمقاومللة الإنسللولين  انا يتميللزليهمللالسللمنة ومللرض السللكري  ك إذ إن        

،2011Swaroop &  إن ارتفاع تركيز الدهون الثلاثية  إذ (.2012،وآخرونTG  وانخفاض ،

، وسمنة البطن ، وارتفاع ضغط الدم و ارتفاع  HDL-Cتركيز البروتينات الدهنية العالية الكثافة 

 metabolic الكلوكلللوز تشلللكل هلللذه الحلللالات جميعهلللا متلازملللة تلللدعى بمتلازملللة الأيلللض 

syndrome(Thaman&Arora ،2013 .)م وإن زيادة الوزن قد تلؤدي إللى ارتفلاع ضلغط اللد

والغالبية العظمى من المرضى الذين يعانون من داء السكري من النوع الثاني يعانون ملن السلمنة 

( IDDMحيث تشكل نسبة انتشار مرض ارتفاع ضغط الدم مع ) ). NICE)  ،2002  المفرطة

 (.2010،وآخرون Lafta)(% 50ـ40( فكانت )NIDDM(% أما )30ـ80حوالي )
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 Free  radicals    الجذور الحر  7.2

كثر أو أو جزيئة تحتوي في غلافها الخارجي على واحد أي ذرة أيعُرف الجذر الحر بانه 

الكيميائية للذرة لكترونات غير المقترنة تغير من الفاعلية هذه الأ ، من الالكترونات غير المقترنة

 (.2013 وآخرون Nedecky) او الجزيئة بحيث تصبح اكثر فاعلية  من نظيرتها غير الجذرية

مللن الامللور الأساسللية فللي صللناعة الطاقللة وفللي  تعللدن نشللاط حركللة وأنتقللال الألكترونللات إ      

بطريقة عشلوائية تفاعلات الحيوية الأخرى في الجسم ، لكن أذا تمت هذه السلسلة من التفاعلات ال

قلد البلازميلة للخلايلا وتغييلر وظائفهلا ، كملا نها تتسبب في تمزيق الأغشية إوغير مسيطر عليها ف

كما تلؤدي الجلذور الحلرة اللى إتللاف الأغشلية  ،تؤدي الى طفرات جينية وربما الى موت الخلايا 

مشلبعة فلي اللدهون الفوسلفاتية الالحيوية الأخرى كأغشية المايتوكوندريا وتؤثر على الدهون غير 

ونقص نشاط الإرتباط الأنزيمي بها كنقص نشاط مضخات الصوديوم وتؤدي الى تصلب الأغشية 

Sodium Pump  كمللا تللؤثر الجللذور الحللرة علللى نشللاط المسللتقبلات الغشللائية وعلللى نفاذيللة ،

أخللرى الللى أمللراض أو  DNAالأغشللية أو ربمللا تللؤدي الللى السللرطان مللن خلللال تللدميرها للللدنا 

مراض ضمور الخلايلا أكأمراض القلب وألتهاب المفاصل ، ويعزى كثير من العلماء الشيخوخة و

 (.2010،  وآخرونNaito )الى نشاط الجذور الحرة 

يستطيع جسم الأنسلان السليطرة عللى هلذه السلسللة ملن التفلاعلات فلي الوقلت المناسلب علن        

للأكسللدة داخللل الخلايللا والللذي يوجللد أيضللاً فللي بعللض طريللق نظللام يللدعى بنظللام المللواد المضللادة 

رة للجللللذور الحللللرة ليللللات حمايللللة ضللللد التللللأثيرات الضللللاأالفيتامينللللات والأملللللاح التللللي تعمللللل ك

(Hybertson 2010، وآخرون.) 

يتم انتاج العديد من المواد المؤكسدة القوية خلال عمليات الأيض في كل من الخلايا الدمويلة        

 -لايا الجسم الأخرى ، وهذه المواد تتضمن :الحمراء ومعظم خ

O2)جذر – 1
-.

) Superoxiede 

 
ضافة ألكترون الى جزيئة الى جزيئة الأوكسجين ، بعض السوبر أوكسايد يتكلون ملن إيتكون ب    

الجسلللم تتفاعلللل مباشلللرة ملللع ذ ان العديلللد ملللن الجزيئلللات داخلللل إخللللال التفلللاعلات الكيماويلللة ، 

ونظلام  Catechol amines  ،Terahydrofolatesالأوكسلجين لتكلوين السلوبر أوكسلايد مثلل 

 عن  ه. وفي خلايا الدم الحمراء يتم تكوين electron transport systemالنقل الألكتروني 
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رى فيللتم ، أمللا فللي الأنسللجة الأخلل Methemoglobinطريللق الأكسللدة الذاتيللة للهيموكلللوبين الللى 

 Xanthine oxidase , Cytochrome- p450تكوين هلذا الجلذر علن طريلق عملل إنزيملات 

reductase  وتولللد هللذا الجللذر الحللر غيللر ضللروري ، الا أنللة يصللبح ضللرورياً لأداء وظللائف

التلللي تقلللوم بهلللا الخلايلللا العدللللة  Phagocytosisفسللللجية هاملللة كملللا فلللي العمليلللات البلعميلللة 

Neutrophils  ووحيللدة النللواة ،Monocytes الحامضللية ،Eosinophils وMacrophages 

ليللة الللدفاع المضللاد للأجسللام آمللن  بوصللفها جللزءاً تولللد كميللات كبيللرة مللن السللوبر أوكسللايد والتللي 

% ملن 3-1حلوالي  إذ إنالغريبة .كما  ينتج السوبر أوكسايد من الأوكسلجين فلي عمليلة التلنفس ، 

كغلم أملا  2لى سوبر أوكسايد وتقدر الكميلة الناتجلة سلنوياً بلأكثر ملن الأوكسجين المتنفس يتحول ا

 .  (2011، وآخرون Ballen) ن هذه الكميات يتم مضاعفتهاإفي حالات الأزمات ف

 

 Hydrogen peroxideفوق أوكسيد الهيدروجين - 2

 Catalaseيتحول بوساطة أنلزيم  إذ(  Fatesيكون هذا المركب عرضة لعدد من المصائر )      

، كما أن خلايلا اللدم البيضلاء  O2وأوكسجين  H2Oفي العديد من أنواع الخلايا  إلى ماء  توافرالم

Halide (Clيحول الهاليدات  Myeloperoxidaseالمتعادلة تمتلك أنزيم فريد يسمى 
-
 ,F  إلى )

 .H2O2(Halliwell ،2009)بوجود  Hypochloricأحماض البروكلورك اسيد 

 

OH)جذر الهيدروكسيل  -3
.
) 

Feفللي تفاعللل غيللر أنزيمللي يللتم تحفيللزه بايونللات الحديللدوز H2O2يمكللن أن يتكللون مللن       
+2

 

ن جذر الهيدروكسيلإ ،  Fentonويسمى هذا التفاعل بتفاعل 
.
OH   هلو جلزيء نشلط جلدا يمكلن

وغيرها من الجزيئات ليغيلر  Lipidsأن يتفاعل مع البروتينات ، والأحماض النووية ، واللبيدات 

 (. Li & Cheng،2007)من تركيبها ويسبب تلفا للأنسجة 

( التلللي  Mitochondriaوعنلللد أنتلللاج الطاقلللة فلللي بيلللوت الطاقلللة )  Fentonخللللال تفاعلللل      

تحتاجهللا العمليللات الحيويللة المختلفللة ، فللان كللل جللزيء أوكسللجين يتقبللل أربعللة الكترونللات لينللتج 

خللر ، وهللذا يحللدث عللادة ، فللان جزيئللة مللاء ، فللإذا تمللت إضللافة هللذه الالكترونللات واحللدا تلللو الآ

الأوكسجين سوف يتحول إلى جذر حر يدعى السوبر اوكسايد الذي يسهم فلي تشلكيل مركلب آخلر 

ولا يتوقلف الأملر عنلد هلذا الحلد ، بلل يقلوم هلذا المركلب  H2O2ى فوق اوكسيد الهيدروجين يسم

OHبتكوين جزيئلات أخلرى ذات شلحنة كهربائيلة ضلعيفة هلي الجلذور الهيدروكسليلية  
.

إن مثلل  

هللذه العمليللة قللد تحللدث فللي جسللم الإنسللان خلللال عمليللات أخللرى مثللل تلللوث الهللواء ، والتللدخين ، 



  23  الفصل الثاني/ استعراض المراجع 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
للوحظ أن  فقلدحتراقيلة إ، بالرغم من أن معظم تفاعلات الجذور الحرة هي  والتعرض للإشعاعات

تللدخل فللي  Reactive oxygen species( ROSالجلذور الحللرة لأنللواع الأوكسللجين الفعالللة )

وتكسليره خاصلة فلي حاللة فلرط التأكسلد  DNAالعديد من التفاعلات التي من أهمها تفاعلها ملع  

oxidative stress  إذ تصل عملية الأكسدة إلى ذروتها ، كما يتعرضDNA  أيضا إلى أضرار

فللي أحللداث مظللاهر الضللرر،  الأكبللر وهللذه التفللاعلات يعللزى إليهللا الأثللر Mutationالطفللرات 

تزيد ملن نفاذيلة  ROSوالتسمم للجزيئات الحيوية في الخلية حتى حدوث الموت الخلوي ، كما إن 

كملا يعتقلد ، عنه تحرير العوامل المحدثلة للملوت الخللوي المبلرمج كوندريا الذي ينتج يتاغشاء الم

أن أنواع الأوكسجين الفعالة تترك أثرا فاعلا في إحداث أنواع عديدة من الضلرر الخللوي )النلاتج 

إن مقلدرة  ،عن تناول أو تعاطي مواد كيميائية سامة( وبعضها يمكن أن يتسبب فلي ملوت الخلايلا 

OHلسرطان تتم عن طريق اتحادالجذور الحرة على أحداث ا
.

، كملا أوضلحت العديلد  DNAمع  

 (. 2005،وآخرون Kamiguti)بالطفرات  الجينية  ROSمن الدراسات علاقة 

 Nitric Oxide (NO)∙اوكسيد النتريك    4 –

NOإن       
.

كعامل  Vascular endotheliumوالذي يصنع من قبل الخلايا الطلائية الوعائية  

إرتخاء للوعلاء اللدموي ، فهلو يلنظم الأداء الفسليولوجي الوعلائي المتلوازن بلين التوسلع الوعلائي 

Vasodilation     والتضييق الوعائيVasoconstraction(Kent 2011، وآخرون ) ، وهلو

 Halliwell)ذو فعاليللة كيميائيللة عاليللة إلا انلله تحللت ظللروف معينللة تكللون نواتجلله أكثللر سللمية 

،1994.) 

إن إزالة الجذور الحرة بوساطة مضادات الأكسدة مهمة جدا  لصحة وحياة الكلائن الحلي وملع      

ذلك فالجذور الحرة ليست مجرد مواد ضلارة ، لكنهلا قلد تكلون فلي بعلض الأحيلان بمثابلة السللاح 

 فلبعض خلايلا اللدم البيضلاء )الخلايلا الملتهملة والخلايلا ،الذي يسلتخدمه الجسلم لللدفاع علن نفسله 

سلتهلاك  الأوكسلجين وهلذا إالمتعادلة الصبغة( عندما تلتهم البكتريا فإنها تظهر زيادة سلريعة فلي 

 ، Hoclالذي ينتج عنه كميات كبيرة من الجذور الحرة مثل   Respiratory burst ما يعرف بـ 

H2O2   ،
.

OH  وبعللض هلللذه الجللذور هللي عواملللل فعالللة تقتلللل البكتريللا ، كملللا يعمللل    جلللذر

الأوكسجين أشارات خلوية داخلية وخارجية لتحفيز العديد من الوظائف الخلوية مثل تنظيم التعبير 

 ROSملن   نخفضلةالجيني ، وتحفيز النمو، والتكاثر ، ولقد وجد أن الخلايا التي تنتج مستويات م

 (.2007،وآخرون Valko)تكون أطول عمراً 
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    وخارجيلة  Endogenousالجلذور الحلرة فلي جسلم الإنسلان ملن مصلادر داخليلة  أتنشل      

Exogenous . وتزيد في حالات المرض والإرهاق النفسي والجسدي وبتقدم العمر شيئا فشيئا 

يعد النشاط الأيضي داخل الخلايا مصدرا داخليا للجذور الحرة ، كما أن العديد من المركبات       

فلي الجسللم مثلل الأدرينللالين ، و اللدوبامين ، وبعللض مكونلات الميتاكونللدريا يمكلن أن تتفاعللل مللع 

ء لأوكسجين لإنتاج جذور السوبر اوكسايد والتي يتم إنتاجها داخلل الجسلم ملن خلايلا اللدم البيضلاا

الجللذور الحللرة فللي جسللم  أكمللا تنشلل، (2003،وآخللرونBlokhina ) ضللد البكتريللا ةدفاعيلل ةكآليلل

الكللائن الحللي مللن مصللادر خارجيللة عللدة أهمهللا الأشللعة فللوق البنفسللجية ، و السللكائر وكللل أنللواع 

التدخين ،  ومبيدات الحشائش ،  والآفات ،  والمواد البتروكيمياوية ، والمذيبات كالبنزين وبعلض 

 Microالقصلليرة ( ومللن أفللران الأمللواج X – rays) العقللاقير والأشللعة الكونيللة وأشللعة اكللس

waves ovens  والقللوى الكهرومغناطيسللية المنبعثللة مللن خطللوط الضللغط العللالي والمولللدات

الكهربائيللة ، والهواتللف الجوالللة ، وشاشللات التلفزيللون ، والحاسللب الآلللي ، وبعللض المركبللات 

الموجللودة ضللمن الأطعمللة المأكولللة والغللازات المنبعثللة مللن العللوادم إننللا لا نسللتطيع إيقللاف تكللون 

لجللذور الحللرة  لأنهللا جللزء مللن عملياتنللا الأيضللية وحياتنللا اليوميللة فللي هللذا العللالم الصللناعي ا

(Niki،2008.) 

يعمل الجلد على حماية الجسم  من تأثير الجذور الحرة خارجية المصدر ، أما الجذور الحلرة       

الحرة والتي تتمثل ن للجسم آلية للسيطرة على سلسلة التفاعلات المنتجة للجذور إداخلية المصدر ف

والجلذورالحرة  في مضادات الأكسدة التي تدور داخل الجسم وتقلف حلائلا بلين الجزيئلات السلليمة

بطلال مفعولهلا قبلل أن تلؤثر عللى الجسلم أو القيلام بتلدمير إلكتروناتهلا للقضلاء عليهلا وأوتهب لها 

الأوكسجين المختزل  لمنع تكون جذر
.
OH  يشلار إللى المركبلات  ،التي تهاجم الجزيئلات الحيويلة

الكيميائية والتفاعلات القادرة على أنتلاج الأنلواع الاوكسليجينية شلديدة السلمية تسلمى المؤكسلدات 

( كملا يطللق عللى المركبلات والتفلاعلات التلي تحللل أو تلدمر هلذه   pro – oxidantsالأوليلة )

والتي منها  Antioxidants  الأنواع  أو تكبت تكوينها وتضاد تأثيرها بالمواد المضادة  للأكسدة 

NADPH  ،GSH  وفيتامين C (Snezana 2010،وآخرون.) 

هناك اتزان فاعل داخل الخلايلا الطبيعلة بلين المؤكسلدات الأوليلة ومضلادات الأكسلدة إلا إن        

تجلاه المؤكسلدات الأوليلة عنلدما يزيلد إنتلاج الأنلواع الاوكسليجينية إتلزان يمكلن أن يتغيلر بهذا الإ

الفعالة بدرجة كبيرة بعد تناول مواد كيميائيلة أو عقلاقير معينلة  أو عنلدما يلتم أضلعاف أو إنقلاص 

مستويات المواد المضلادة للأكسلدة وتسلمى هلذه الحاللة بفلرط الأكسلدة والتلي يمكلن أن تلؤدي إللى 
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، وآخلرون Poljsak)الزمنيلة أو طاللت فترتله  اذا كلان هلذا الإجهلاد مكثفلدمار شديد فلي الخلايلا إ

2013.) 

 

 تفاعلات الجذور   8.2 

 Radical plus radicalتفاعل جذر مع  جذر       -

    إذا تقابل جذران حران ، فان الالكترونين غير المقترنين يتحدان بآصرة تساهمية      

Covalent bond  مثال ذلك هو ، ارتباط superoxide وnitric oxide  لينتج بيروكسي

 . (peroxynitrite )ت يالنتر

O2
- + NO

.
                 ONOO-                           

الضلرر بالبروتينلات  peroxynitriteلللأس الهيلدروجيني الفسليولوجي ، تحلدث وعند المستوى

NO2)مباشلللرة ، وتحولهلللا اللللى نلللواتج سلللامة مثلللل غلللاز ثنلللائي اوكسللليد النتلللروجين 
*
، جلللذر (

NO2 )الهيدروكسليل وأيللون النترونيللوم
+
النتللرك السللام يتفاعللل مللع  ، أمللا الفللائض مللن أوكسليد (

السوبر أوكسايد . و يستطيع السوبر أوكسايد  إن يتفاعل مع ايونات الحديد والنحاس لصلنع جلذر 

 (. Halliwell،1994)الهيدروكسيل

 

      Radical plus non- radical تفاعل جذر مع غير جذري  -

سلوف يتفاعلل ملع غيلر  معظم الجزيئات داخل الجسم غير جذرية ، ولهذا فان أي جذر حر فعلال

تهلاجم الجلذور الفعاللة الأغشللية  ، جلذري   ونلواتج سلسللة  التفلاعلات هلذه تكللون  جلذور جديلدة

مكونللة البيروكسلليد الشللحمي ، المللؤدي إلللى   lipoproteinالخلويللة أو البروتينللات الشللحمية 

 DNA وفي حالة تولد جذور الهيدروكسيل بالقرب من    atherosclerosisالتصلب الشرياني

 guanineمسببة الطفرات ، مثال ذلك يتحول    purine and pyrimidineفإنها تهاجم قواعد 

 (.Halliwell،1994)ونواتج أخرى    hydroxyguanine -8إلى   

( تسهم في العديد من العمليلات الأيضلية ، وعمليلات  Rosإن الأنواع الأوكسجينية الفعالة )        

( ويعتقد أن لها أثرا مهما في الشيخوخة المبكلرة  Signal transductionنقل الإشارة الخلوية ) 

، ولهلللذا فلللان إزاللللة سلللميتها واللللتخلص منهلللا ضلللروري للنشلللاط الفسللليولوجي للخلايلللا الحيلللة و 

 (. Goraca&Skibska،2005)البقاء
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   Antioxidantsمضادات الأكسد    9.2   

أو إبطائهلا هي مجموعة من العناصر والمركبات التي لهلا القلدرة عللى منلع عمليلة الأكسلدة        

 . (Wahlqvist،2013) الأنواع الأوكسيجينية الفعالة بهدف حماية المركبات الأخرى من

تستطيع مضادات الأكسدة العمل بمستويات مختلفلة وبتتلابع تأكسلدي ، وهلذا يمكلن توضليحه       

 -التي تقوم بها مضادات أكسدة الشحوم : لآتيةالآليات ابوساطة إحدى 

 أو إزاحته .       O2 عن طريق الارتباط مع  O2تقليل مواقع تركيز  1-

بإزالللة الأنللواع القللادرة علللى انتللزاع ذرات   Peroxidationعلدم السللماح بحصللول الأكسللدة  -2

OHالهيدروجين مثل جذر الهيدروكسيل
 . 

الأوكسلجين اللذري التلي تسلتطيع أن تتفاعلل مباشلرة ملع شلحوم الغشلاء الخللوي إزالة جزيئلة  -3

 لإنتاج البيروكسيدات

الارتباط مع ايونات المعادن في صيغ لا تستطيع توليد الأنواع الفعالة مثال ذلك الهيدروكسليل  -4

Fe،أو معقدات 
2+

/ Fe
3+ 

/ O2  ،Ferryl 

ر جذريللة مثللل الكحللولات . مثللال ذلللك أنللزيم إزالللة البيروكسلليدات بتحويلهللا إلللى نللواتج غيلل -5

الذي يعمل بوصلفه ملادة مضلادة للتأكسلد   glutathione peroxidaseالكلوتاثايون بيروكسيديز

 ومزيل للبيروكسيد

مما يؤدي الى  peroxyl , alkoxylفعالية تكسير السلسلة ، بالتفاعل مع الجذور المولدة مثل  -6

 (.2014) الدليمي ،سلاسل الجانبية للحامض ألدهني منع انتزاع ذرة الهيدروجين من ال

 Catalaseوتوجلللد مضلللادات الأكسلللدة فلللي جسلللم الكلللائن الحلللي عللللى صلللورة إنزيملللات        

,Superoxide , dismutase , peroxidase  أو مرافقلات أنزيميلةCo – enzymes   أو

 A، وفيتامين  glutathione مركبات تحتوي على عنصر الكبريت المختزل مثل  الكلوتاثايون 

,E , C  كما توجد مضادات الأكسدة بصورة طبيعة فلي الخضلراوات والفواكله والحبلوب ومعظلم

الأعشلاب الطبيلة  و زادت العنايللة  بمضلادات الأكسللدة فلي السللنوات الأخيلرة بسللبب قلدرتها علللى 

 ،لعصر الشلائعة تحصين الجسم ضد غزو الجراثيم والقضاء عليها ، كما تقي الجسم من أمراض ا

ووظللائف مضللادات الأكسللدة تغطللي معظللم حاجللات جسللم الإنسللان مللن الوقايللة والشللفاء وتللرميم 

من الضرر وتثبط عمل الجذور الحرة ، ومع أن آليلة   DNAالأنسجة وخلايا الجسم ، كما تحمي 
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 لا أن البحلوث العلميلة والدراسلات الإحصلائية أكلدتإعمل مضادات الأكسدة غير واضحة بدقة ، 

 .(Wahlqvist،2013) فاعليتها في الوقاية من الأمراض 

 فرط الأكسد  وبيروكسيد الشحوم  10.2

Oxidative Stress and Lipid Peroxidation      

تعللرف الأكسللدة هللي عللدم التللوازن بللين التأكسللد ومضللادات الأكسللدة وتللرجح الكفللة لصللالح       

كأمراض القلب  عدة مراض رئيسيةلأالأكسدة والتي تلعب دوراً رئيساً في الفيزيولوجيا المرضية 

 (.  Donald&Heistad ،2006) والشرايين وأمراض السكري وأرتفاع ضغط الدم

يرافق العديد من الحالات المرضية الناتجة عن فرط الأكسدة تكون البيروكسيد الشحمي مثلل       

ملللراض التنكسلللية أ، و Atherosclerosis، وتصللللب الشلللرايين  Inflammationالالتهابلللات 

ويطللللق مصلللطلح فلللرط  Cancerوالسلللرطان  Neurodegenerative diseasesالعصلللبية 

NADPH/NADPمثلل نسلبة   Redox Couples الأكسدة على عدم التوازن فلي مقيلاس
+ 

أو  

إن مثلل هلذا الاضلطراب     GSH/GSSGنسبة الكلوتاثيون المختزل إللى الكلوتلاثيون المؤكسلد 

يضي لا يرجع فقط إلى زيادة تفلاعلات الجلذور الحلرة وإنملا يرجلع أيضلا إللى المسلارات غيلر الأ

 (. 2011،وآخرون Hybertson) الجذرية كما هو الحال في بيروكسيد الهيدروجين

نواتج هذه التفاعلات جزيئات غنية بواحدة أو أكثر من ذرات الأوكسجين والتلي تعلد علاملة        

  .(Lipinski،2011) كسدةدالة على فرط الأ

يللض الخلللوي فللي الميتاكونللدريا هللي يعتقللد بللأن الأنللواع الاوكسللجينية الفعالللة الناتجللة عللن الأ      

، إذ   Macromoleculesالمسؤول الأول عن التحويرات الحادثة في الجزيئات الحيوية الكبيلرة 

Lipoperoxyl ( LOOتهاجم الأحماض الدهنية غير المشلبعة الأغشلية الخلويلة منتجلة جلذر 
. 
) 

عللروف بلللـ محمي اللشللاوالللذي يتفاعللل أيضللا ملللع الشللحوم لتكللون حصللليلة هللذا التفاعللل الجلللذر 

 Peroxyl and alkoxylالهيدروبيروكسلايد، وهلذا الأخيلر غيلر مسلتقر إذ يوللد مجلددا جلذور 

 (.2001، وآخرون Spitollerوالتي تتفكك مكونة نواتج ثانوية )

إن لهللذه الجللذور ذات تللأثيرات موضللعية بسللبب قصللر مللدة حياتهللا ، أمللا النللواتج المتفككللة       

كسلدة ، وهلذا يعلود اللى طلول للبيروكسيدات الشحمية فربما تعمل بوصفها رسللا ثانويلة لفلرط الأ

ة بالجللذور الحللرة ، تللوقللدرتها علللى الانتشللار فللي مواقللع تكوينهللا مقارن half-lifeنصللف عمرهللا 

 -Malonaldehyde  ،Hexanal  ،4مثلل   Aldehydesما تكون النلواتج المتفككلة للـ وغالبا 
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hydroxynonenal  أوAcrolein  الللللللذي شللللللد إنتبللللللاه البللللللاحثين بسللللللبب فاعليتلللللله العاليللللللة                    

 (Barrera 2000، وآخرون). 

 Pizzimentiذات إستقطاب كهربائي عال )    hydroxynonenal (HNE) -4إن جزيئة       

وتستطيع التفاعل بسهولة مع المركبات ذات الاوزان الجزيئية المنخفضة مثل . (2010، وآخرون

 (.Uchida،2003)عند التراكيز العالية   DNAالكلوتاثايون ، والبروتينات ، و

علامللة مهمللة لبيروكسلليد الللدهون والضللرر التأكسللدي النللاتج عللن جللذر  MDAال  دويعلل       

 Marbut)( واللللذي يلللرتبط بقلللوة ملللع تطلللور علللدة أملللراض خطيلللرة Rosالأوكسلللجين الحلللر )

هللو أحلد النللواتج النهائيلة لبيروكسلليد اللدهون وهللذه العمليلة تحللدث  MDAإن  (.2009،وآخلرون

الخليللة الللدهني بفعللل الجللذور الحللرة مشللبعة فللي غشللاء النتيجللة تحطللم الأحمللاض الدهنيللة غيللر 

(Bianchi & Marchetti،2007 .)ـ ويمكللن لللMDA  أن يللرتبط مللع مجموعللة وظللائف علللى

ويسللتطيع أن يكللون عللزل فللي lipoprotien،RNA، DNAالجزيئللات وتتضللمن البروتينللات و

 (.2008، وآخرون Karamanدرار والدم وبعض الأنسجة )الإ

 

                                              بالحااااااااااااا ت المرضااااااااااااية كتلااااااااااااة الجساااااااااااام وعلاقتهااااااااااااا معاماااااااااااال 11.2 

BMI and its relationship to pathological cases                           

التراكم المفرط للدهون في الجسم والتي تلؤدي اللى مخلاطر صلحية عللى  بأنهاتعرف السمنة       

 (.2012، وآخرون Ogden) الجسم 

لوحظ في السنوات الأخيلرة أنتشلار ملرض  إذن البدانة مشكلة صحية ولها أثار صحية كبيرة إ     

السمنة وخاصة في المجتمعات الشرقية إذ أن زيلادة السلمنة ينتشلر بشلكل مثيلر للقللق ولأنله سلبب 

مشلكلة عالميللة تلؤثر علللى جميللع  وتعللد رئيسلي لكثيللر ملن الأوبئللة الرئيسلة فللي الكثيلر مللن البللدان

  (.2010،  وآخرون   & 2011Sesselberg،  وآخرون  Smithالعمرية )الفئات 

 كتللللة الجسلللم ملللع مسلللتوى اللللدهون فلللي الجسلللم فلللي الكثيلللر ملللن الدراسلللات معاملللليلللرتبط       

(Ranasinghe 2013، وآخرون). 

كتلة الجسم عن طريق الوزن بالكيلوغرام مقسوماً على مربع الطول بالأمتار هي  عاملن مإ       

مفضل لدى الكثير من الباحثين الالطريقة الأكثر إستخداماً لفحص البدانة لدى البالغين وهو القياس 

 (.Moody،2012وغيرهم من المهنيين الصحيين )
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في تطور الكثير من الأمراض كأمراض القللب ن زيادة الوزن أو السمنة  يعد عاملاً خطيراً إ      

والأوعيللة الدمويللة وأمللراض أرتفللاع ضللغط الللدم والنللوع الثللاني لللداء السللكري وبعللض أنللواع 

 & Lavie 2013،  وآخلللرون Flegal) السلللرطانات ومشلللاكل الخصلللوبة وأملللراض الحصلللى

 (. 2009،  وآخرون

كتلللة الجسللم مللع كثيللر مللن عوامللل الخطللورة  عاملللإرتبللاط زيللادة م الللى أشللارت الدراسللات      

 Ogden)لأمللراض القلللب التاجيللة ومللرض أرتفللاع ضللغط الللدم وداء السللكري مللن النللوع الثللاني 

 . (2012، وآخرون

يتم تقدير حالة البدانة بالإعتماد على التصنيف العالمي لمعامل كتلة الجسم كما موضلح فلي جلدول 

(23- )WHO)،2004(: 

 

 

 التصنيف العالمي لمعامل كتلة الجسم( 2-3الجدول )

Classification BMI(kg/m
2
) 

 Principal cut-off points 
Additional cut-off 

points 

Underweight <18.50 <18.50 

Severe thinness <16.00 <16.00 

Moderate thinness 16.00 - 16.99 16.00 – 16.99 

Mild thinness 17.00 - 18.49 17.00 – 18.49 

Normal range 18.50 - 24.99 
18.50 – 22.99 

23.00 – 24.99 

Overweight ≥ 25.00 ≥25.00 

Pre-obese 25.00 - 29.99 
25.00 – 27.49 

27.50 – 29.99 

Obese ≥30.00 ≥30.00 

Obese class I 30.00 - 34.99 
30.00 – 32.49 

32.50 – 34.99 

Obese class II 35.00 - 39.99 
35.00 – 37.49 

37.50 – 39.99 

Obese class III ≥40.00 ≥40.00 
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 Lipid profileالنسم الشحمي  12.2 

، والكليسريدات  Total cholosterol (TC)من الكولسترول الكلي شحمييتكون النسق ال

 High density(HDL-C) البروتين الشحمي عالي الكثافة، وTriglyrides (TG)الثلاثية 

lipoprotein   ، ًوالبروتين الشحمي منخفض الكثافة جداVery low- density lipoprotein 

(VLDL-C) والبروتين الشحمي منخفض الكثافةC)  Low- density lipoprotein (LDL- 

 

 Total cholesterol (TC)الكولسترول الكلي  -1

يقُدر الكولسترول الكلي لمعرفة طبيعة الشحوم بسبب القصور الايضي، والكولسترول 

ويستفاد منه  Atherosclerosis ن زيادة نسبته يسبب تصلب الشرايينإ إذضروري للحياة 

من كولسترول 2/3والاغشية الخلوية، وإن حواليDالجسم في صنع الهرمونات الجنسية، فيتامين

 (.2009،وآخرون Fulks) الباقي يأتي من الغذاء1/3و الكبدالجسم يصُنَّع من قبل 

 غذية الغنية بالدهن، وفرط الكولسترول الاوليالأ بزيادة تناولالكولسترول  وترتفع نسبة

Primary hypercholesterolemia ،والمتلازمة النفرونيةNephritic syndrome  ،

Hypothyroidismتشمع الصفراء الاولي، وPrimary biliary cirrhosis  وفي بعض

 .(2013، وآخرون Stone) حالات السكري

مراض الكبد أاما انخفاض مستوياته فتلاحظ في حالات سوء التغذية وسوء الامتصاص و      

 (.2009،وآخرون Fulks)Polycythemia vera الحادة، وكثرة الحمر الحقيقية 

 

 Chylomicronsالكايلومايكرونات -2

عبارة عن نوع من أنلواع اللدهون واطئلة الكثافلة وهلي أقلل البروتينلات الدهنيلة كثافلة وهي         

ت ويتم تكوينها في الأمعاء وهي مسوؤلة عن نقل الكليسيريدات الثلاثية لدهون الغذاء الى العضلا

 (.2005،وآخرون Cooper) الهيكلية والأنسجة الدهنية ،ونقل كولسترول الغذاء الى الكبد
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  البروتين الشحمي منخفض الكثافة جدا  -3

 Very low- density lipoprotein (VLDL-C) 

أكثر كثافة من الكايلومايكرونات ولكنه يحتوي على كميات أكبر من الكليسيريدات الثلاثية          

تخلق في الكبد بوساطة الخلايا القشرية الكبدية وهي تعمل على نقل الكليسيريدات الثلاثية 

 (.2013 وآخرون Kandaكوليسترول والدهون الفوسفاتية الى بقية أنحاء الجسم )وال

 

 البروتين الشحمي منخفض الكثافة       -4

Low- density lipoprotein (LDL-C) 

يحتوى على كمية قليلة من الكليسريدات وكمية أكبر من البروتينات لذلك هلو أكثلر كثافلة ملن       

VLDL ويكون محتواه عالياً من الكوليسترول-(أسترJellinger 2012، وآخرون .) ويقوم بحمل

يالكوليسترول الى أنسجة الجسم للذلك يلدعى بالكوليسلترول السل
ء

 cholesterol Bad لأن زيادتله

 وآخللرون Cardio vascular disease (Alassaneتللرتبط بحللدوث أمللراض القلللب الوعائيللة 

،2014). 

 

 البروتين الشحمي عالي الكثافة         -5

High density lipoprotein (HDL-C) 

وهو أكثر البروتينات الدهنية كثافة و يحتوي على الكمية الأقل من من الكليسليريدات الثلاثيلة       

المختلفلة اللى الكبلد  م بنقل الكوليسترول ملن أنحلاء الجسلومحتواه من البروتينات يكون عالياً، يقوم 

كما يقوم بنقل البروتينات بما فلي  Good cholesterol  لتحللها ولذلك يدعى بالكوليسترول الجيد

اللللللللللللى الكايلومايكرونلللللللللللات و  LipoproteinLipase(  LPLذللللللللللللك منشلللللللللللط إنلللللللللللزيم )

VLDL(Anderson 2013، وآخلللرون) يتحللللل  هنفسللل. وفلللي الوقلللتHDL-C  اللللى حلللوامض

الصللفراء.ويقوم البللروتين الشللحمي عللالي الكثافللة بحمايللة القلللب لإحتوائلله علللى نسللبة عاليللة مللن 

 (.2012،  وآخرون Jellinger)البروتينات الدهنية  
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 Triglycerides  TG   الكلسيريدات الثلاثية -6

حملاض أ ة( من اسلترات الكلسليرول المرتبطلة ملع ثلاثلTGيكون تركيب هذه المركبات) 

أن الوظيفلة الأساسلية لهلذه وربما تكون متشابهة او مختلفة وحسلب نلوع المركلب  ، ساسيةأدهنية 

مخللازن للطاقللة علللى شللكل كلسلليريدات ثلاثيللة والتللي يللتم  بوصللفهاالمركبللات مللن خلللال أهميتهللا 

ة    تلرنلدهني وتسهم أسهاما كبيراً في تزويد خلايا الجسم بالطاقلة الحراريلة مقااتخرينها في النسيج 

بالكاربوهيدرات والبروتينات وأشارت الدراسات الى ان النسب الطبيعيلة لهلذه المركبلات تتلراوح 

وان زيللادة تركيزهللا بالللدم تللؤدي الللى الإصللابة بتصلللب  ، مللل 100 /(مليغللرام150-100بللين )

 ضللغط  الللدم  وارتفللاع  Heart diseasesوامللراض القلللب    Atherosclerosisالشللرايين

Hypertension (Miller 2011، وآخرون) . 

وفي دراسات اخرى جرت عللى الفئلران المصلابة بالسلكري المسلتحدث بالالوكسلان لمعرفلة       

عنللد الحيوانللات  TGوجللدوا ارتفللاع مسللتوى ذ إربمللدى الاصللابة بللداء السللك TGتللأثر مسللتوى 

الحيوانللات  الللى تفللوق الحيوانللات المصللابة علللى  تالمصللابة بالمقارنللة مللع السللليمة، كمللا واشللار

فلي دم الحيوانلات المصلابة  TGبلغت مسلتويات  إذ(، P>(0.0001 السليمة كان بمستوى معنوية

وقلد علزى  مل على التوالي. 100 /( مليغرام3.03± 149.4( ،)11.70± 330.19والسليمة )

في الدم عند مرضلى السلكر اللى غيلاب الانسلولين اللذي لله   TGالسبب الأساس لارتفاع مستوى 

المسلؤول علن  Lipoprotien Lipaseالكبير فلي تنشليط انلزيم لايبيلز البروتينلات الدهنيلة  ثرالأ

    HDL رتبلللاط سلللالب بلللين إاللللى وجلللود معاملللل  تضلللافأريدات الثلاثيلللة، ويسللليتجزئلللة الكل

,TG،(2005)طه . 

 

 العلاقة بين السكري والبروتينات الشحمية 13.2 

Relation between diabetes mellitus and lipoprotein  

بحمل VLDLمنخفضة الكثافة جداً  شحميةتقوم الكايلومايكرونات والبروتينات ال

وكليسيرول ،  شحميةالى أحماض  LPL ساطةالكليسيريدات الثلاثية والتي تتحلل في الدم بو

الخلايا الدهنية والتي قد تتأكسد لغرض الحصول  لىالناتجة عن ذلك تدخل ا شحميةالأحماض ال

 .نها تتحول الى الكليسيريدات الثلاثية وتخزن في الخلايا إو أعلى الطاقة 
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ويحفزها على أستهلاك  LPLيقوم الأنسولين بتحفيز الخلايا الدهنية على إفراز  

ثلاثية ،وفي حالة مصدراً للكليسيرول الداخل في تركيب الكليسيريدات ال دالكلوكوز الذي يع

المشتقة من الكليسيريدات الثلاثية المخزونة في  شحميةفإن الأحماض ال Fasting stateالصيام 

تتأكسد بمختلف الأنسجة لغرض الحصول على الطاقة وفي الكبد تتحول  شحميةالخلايا ال

         الى الأجسام الكيتونية التي تتأكسد في العضلات والكلية لتوفير الطاقة لشحميةالأحماض ا

 (.2011سماعيـــل، إ )
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 Materials and Methodsق العمل ائوطر المواد .3

 ( المواد الكيمياوية المستخدمة والشركة المجهزه لها1-3جدول )     

 :Chemicalsالمواد الكيمياوية   1.3

 المواد المستخدمة ت
 الشركة المجهزة لها

 والمنشأ

 .في مصل الدم Glucoseعدة قياس 1
Spinreact 

 الاسبانية

 .الكلي في مصل الدم Cholesterolعدة قياس 2
Spinreact 

 الاسبانية

 .في مصل الدم Triglycerideعدة قياس 3
Spinreact 

 الاسبانية

 .في مصل الدم -Cholesterol HDL عدة قياس 4
Biolabo 

 الفرنسية

 . ( TCA)حامض الخليكثلاثي كلوريد  5
GCC 

 البريطانية

 . (TBA)حامض الثايو باربيتيورك 6
Himedia 

 الهندية
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 الأجهزة المستخدمة والشركات المصنعة 2.3

Instruments & manufactures companies 

  الأجهزة والشركات المجهزة لها( 2-3جدول )

 المنشأ الشركة المصنعة اسم الجهاز ت

 اليابان Centrifuge  Kokusanيالطرد المركزجهاز  1

 سورية Incubator JRADحاضنة  2

 انكلترا Spectrophotometer CECIL   CE-1011جهاز المطياف الضوئي  3

 الصين Water bath KEDEEحمام مائي  4

 الصينية Blood Pressure Monitor WGNBPA جهاز قياس ضغط الدم  5

 تركيا Freezer  Becoمجمدة  6

 

 Groups Study مجاميع الدراسة3 .3

شخصاً من الذكور والإناث الراقدين والمراجعين الى مستشفىى ععووعفة  132شملت الدراسة        

ولغايفة  2013تشرين الثفاني  1من  لىترةضمن محافظة ديالى ولالتعليمي ومستشىى خانوين العام 

  -ضمن ثلاث مجاميع هي : 2014أيار  1

 28ذكففور  15شخصففاً ) 43مرضففى داا السففمر  مففن الثففو  الثففاني عواقففع المجموعةةة الأولةة  : 

 .( 70-35تراوحت أعمارهم عين ) أناث(

تراوحت   (أناث37ذكور   10شخصاً ) 47مرضى أرتىا  ضغط الدم عواقع المجموعة الثانية : 

 .(60-30أعمارهم عين) 
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 42عواقع  الثو  الثاني المصاعين عأرتىا  ضغط الدممرضى داا السمر  من المجموعة الثالثة : 

قورنففت هففذم المجففاميع مففع   ( 80-45ترواحففت أعمففارهم عففين )أناث(26ذكففور   16) شخصففاً 

عفين تراوحفت أعمفارهم   أنفاث( 20ذكفور   20شخصفاً عواقفع )  40مجموعة أصحاا ممونة مفن 

 .سثة  80 -30

 Body mass index Calculation  (BMI)كتلة الجسم حساب معامل4   .3

كتلة الجسم حساب معامل تم قياس طول ووزن الجسم لتم أخذ البيانات قبل سحب الدم و      

 .للمرضى والأصحاا 

 )Swash  2002حسب الوانون الاتي )

  =BMI ـــــــــــــــــــــــــ                                                     

 

كغم /م 25 -20لة الجسم لـدى الرجـال يتراوح عين ـذ أن المعدل الطبيعي لمتإ       
2 

وفـي الثسـاا 

كغففم/م 24 -18
2
 (Swash  2002(  وتففم قيففاس ضففغط الففدم الإنوباضففي .Systolic blood 

pressur وضغط الدم الإنبسفاطي  Diastolic blood pressure طة جهفاز قيفاس ضفغط اعوسف

 .  قبل سحب الدم Hart beatضافة الى معدل ضرعات الولب عالإالدم 

 Blood Samples Collectionجمع عينات الدم  1.4.3  

مل دم وريد  في اناعيب ترُكت لمدة  10ساعة صيام عواقع  12جُمعت العيثات ععد 

دورة/ دقيوة لمدة عشر  3000ثم وضعت في جهاز الطرد المركز   نصف ساعة لغرض التخثر

 لحين اجراا التحليلات.° م -20دقائق  وتم حىظ المصل مباشرة عثد درجة 

 Biochemical assay methods تقدير المؤشرات الكيموحيوية ق ائطر  5.3

 قياس مستوى الكلوكوز في مصل الدم  1.5.3

Measurement of glucose in blood serum 

المجهزة من  Kitتم قياس مستوى الملوكوز في مصل الدم  عوساطة استخدام عدة التحليل 

 الاسبانية. Spinreactقبل  شركة 

weight(Kg)

))))G 
Height (m2) 
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  مبدأ العملPrinciple 

لوكوز إلى حامض مأكسدة العGlucose oxidase أوكسيديز الملوكوزانزيم يووم 

الذ  يتم H2O2Hydrogen peroxideعيروكسيد الهيدروجين وGluconic acidك وكونلالم

انزيم  ساطةعو Phenol of aminophenazone)اميثوفيثوزون -فيثول) وكسجينا للأتحلله

 :Peroxidaseالبيروكسيديز

 

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

 

H2O2 + Phenol + Aminophenazone                        Quinone +H2O  

 ). Trinder 1969Kaplan& 1984)ة مع تركيز الملوكوز في العيث شدة اللون ثاسبتت

  الكواشفReagents 

 :الآتيةتحتو  عدة الوياس على المواشف 

92 mmol/L                                                                           

0.3 mmol/L 

Tris pH 7. 4 

Phenol                                                                      

R1 

Buffer 

15000 U/L 

1000U/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 

 

( : اذاعة محتويات احد قارورات الانزيم  (Working Reagentتحضير محلول العمل

R2  في زجاجة واحدة منR1  المحلول المثظم(. ويغلق ويرج جيدا الى ان تذوب المحتويات(

 °(.م8 -2تماما. وتستمر ثبوتية المحلول لمدة شهر واحد ععد تحضيرم وحىظه عدرجة حرارة )

 

GOD 

POD 
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 العمل  قطرProcedures 

 تم قياس الملوكوز كما موضح في الجدول ادنام :

Sample 

 العينة

Standard 

 المحلول القياسي 

Blank 

 المحلول الكفء  

1.0 1.0 1.0 WR (ml) 

--- 10 --- Standard (µL) 

10 --- --- Sample (µL) 

 :الآتيةتم قياس الملوكوز عالعيثة عالخطوات  

مفن محلفول العمفل  مفايمروليتر1000مفن المحلفول الوياسفي الفى  مايمروليتر 10يف  ض  أُ  .1

 وتم خلطه جيدا.

فيف   .2 مفن محلففول العمفل وتففم  مفايمروليتر1000مفن مصففل الفدم الففى  مفايمروليتر 10أضُ 

 خلطه جيداً.

 ° م 37دقائق عدرجة حرارة   10في الحاضثة لمدة  ت الاناعيبوضع .3

 والمحلول الوياسي  sampleللثموذج  Aقرااة الامتصاصية  .4

standard  مواعل المحلول المفاBlank   نانوميتر.  505عثد طول موجي 

 دقيوة على الاقل. 30وى مستورا لمدة علماً عأن اللون يب

 

 الحسابات Calculation 

 :الآتية حسب المعادلة ع FBSتم حساب تركيز الملوكوز 

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

 glucose in the sample                                                  

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

Normal values: (3.6-6.11) mmol/L 

(A) Sample 

 
(A) Standard 
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 قياس مستوى الكولسترول الكلي في مصل الدم 2.5.3

 Measurement of total  cholesterol in blood serum 

 Kitتم قياس مستوى المولسترول الملي في مصل الدم عن طريق استعمال عدة التحليل 

 الاسبانية. Spinreactالمجهزة من قبل شركة 

  مبدأ العملPrinciple 

 :الآتيةطبقا  للمعادلات  ا  لوني ا  في العينة معقد توافريُكون الكولسترول الم

Cholesterol esters + H2O                    Cholesterol + fatty acids  

Cholesterol +O2                           4-Choiesterol + H2O2 

2H2O2 + Phenol + 4- Aminophenazone      POD                Quinonimine + 4H20 

 .)1978    وآخرون Meiattini) الموليسترول في العيثةشدة اللون مع تركيز  تتثاسب

 Reagentsالكواشف 

 : الآتيةتحتو  عدة الوياس على المواشف  

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 

 

يى  (  :  (Working Reagentتحضيرمحلول العمل  محتويات احد قارورات  ت  أضُ 

جيداً الى ان ذاعت المحتويات تماما.  ج  رُ ق الخليط و  ل  غ  أُ . R1 الى المحلول المثظمR2الانزيم 

 °(.م 8-2اشهر ععد تحضيرم في درجة حرارة ) 4وتستمر ثبوتية المحلول لمدة 

 

CHE 

CHOD 
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 العمل  قطرProcedures 

 عالأعتماد على طريوة تم قياس مستوى المولسترول الملي في مصل الدم

  (Burtis  1999وآخرون Tietz & 1999  وآخرون(. 

 :كما في الجدول 

Sample 

 العينة        

Standard 

 المحلول القياسي

Blank 

 المحلول الكفء

1.0 1.0 1.0 WR (mL) 

--- 10 --- Standard  (µL) 

10 --- --- Sample (µL) 

 

من محلول التىاعل  مايمروليتر1000من المحلول الوياسي الى  مايمروليتر10تم اضافة  .1

 وتم خلطه جيداً.

تم ومن محلول التىاعل  مايمروليتر1000من مصل الدم الى  مايمروليتر10تم اضافة  .2

 خلطه جيداً.

 .°م 37دقائق عدرجة حرارة  5في الحاضثة لمدة  الاناعيب توضع .3

 A Standardوالمحلول الوياسي A Sample تم قرااة الامتصاصية لمحلول الثموذج  .4

 . Blankنانوميتر مواعل المحلول المفا  505عثد الطول الموجي

 

 الحساباتCalculation 

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

cholestrol in the sample 

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

      Normal values : 5.16   mmol/L 

 

(B) Standard 

 

(A) Sample 
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 قياس مستوى الكليسريدات الثلاثية في مصل الدم  3.5.3

  Measurement of triglycerides in blood serum 

المجهزة  Kitتم قياس مستوى المليسريدات الثلاثية في مصل الدم  عاستخدام عدة التحليل 

 الاسبانية. Spinreactمن قبل  شركة 

  مبدأ العملPrinciple 

 Glycerolالفففى المليسفففيرول  Lipaseعىعفففل انفففزيم الفففـ تتحلفففل المليسفففريدات الثلاثيفففة 

 -3الى كليسرول  Glycerolالمليسيرول  ويتحول.Free fatty acidsوالاحماض الدهثية الحرة 

 -Adenosine -5دا  فوسففففىات  –5-واديثوسففففين  Glycerol-3-phosphateفوسففففىات 

diphosphate عوساطة انفزيم كليسفرول كفايثيزGlycerol Kinase  وATP ويتحفول . G3P 

 Dihydroxyactone phosphate الى  dehydrogenaseGlycerol phosphate عوساطة

مفع   H2O2. في نهايفة التىاعفل يتىاعفل عيروكسفيد الهيفدروجين Hydrogen peroxideH2O2و 

4- Aminophenazone 4-A  وP- Cholorophenol  توافرفيPOD . 

 : الآتيةلإعطاا صبغة حمراا اللون   كما في التىاعلات  

Triglycerides + H2O                      Glycerol + Free Fatty acids 

 

Glycerol + ATP                                   G3P + ADP 

 

G3P +O2                    DAP + H2O2 

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

 Bucclo   1973Fassati ;  1982Kaplan)شدة اللون مع تركيز المليسريدات في العيثة تتثاسب 

&  1984( . 

 

LPL 

Glycerol  Kinase 

GPO 
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  الكواشفReagents 

 : الاتيةتحتو  عدة الوياس على المواشف     

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 

تم اذاعة محتويات احد قارورات الانفزيم ( :  (Working Reagentتحضيرمحلول العمل

R2  )مسحوق( في زجاجة واحدة من ) الماشفف(R1. ُالفى ان ذاعفت المحتويفات  جيفداً  ج  رُ ق و  ل فغ  أ

 °(.م 8-2اساعيع ععد تحضيرم في درجة حرارة ) 6تماما. وتستمر ثبوتية المحلول لمدة 

 العمل  قطرProcedures 

 يتم قياس المليسريدات الثلاثية كما في الجدول :

Sample 

 لعينةا

Standard 

 المحلول القياسي

Blank 

 محلول الكشف

1.0 1.0 1.0 WR (mL) 

--- 10 --- Standard (µL) 

10 --- --- Sample (µL) 

 

 



 43                              ـلموطرائق العمواد ال ـالث /ثالفصـل ال

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

تم ومن محلول التىاعل  مايمروليتر1000من المحلول الوياسي الى  مايمروليتر10تم اضافة  .1

 خلطه  جيداً.

تم خلطه  ومن محلول التىاعل  مايمروليتر1000من مصل الدم الى  مايمروليتر10تم اضافة  .2

 جيداً.

 .°م 37دقائق عدرجة حرارة  5في الحاضثة لمدة  ت الاناعيبوضع .3

عثد  A Standardوالمحلول الوياسي  A Sample تم قرااة الامتصاصية لمحلول الثموذج  .4

 .Blankنانوميتر مواعل المحلول المفا  505الطول الموجي 

 

 الحساباتCalculation  

 

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

 

 triglycerides in the sample  

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

Normal values 

Male : ( 0.452-1.808) 

Female: (0.3955- 1.5255) 

 

 قياس مستوى البروتينات عالية الكثافة في مصل الدم  4.5.3

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

المجهزة  Kit عوساطة استخدام عدة التحليلفي مصل الدم   HDL-Cتم قياس مستوى

 .الىرنسية BIOLABOمن قبل شركة 

  مبدأ العملPrinciple 

والبروتيثففات المثخىضففة المثافففة جففداً  LDL-Cتترسففب البروتيثففات المثخىضففة المثافففة 

VLDL-c  وChylomicrons  المتوافرة في العيثة عوساطةPhosphotungstic acid   و    

(A) Sample 

 

 

(A)Standard 
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 magnesium chlorideععدعمليففة الطففرد المركففز  يوففاس مففع كاشففف المولسففترول الملففي و

Total Cholestrol  (Tietz  1999.( 

 

  الكواشفReagents 

Concentration of solution Contents Reagents 

13.9 mmol/L 

570 mmol/L 

Phosphotungstic acid 

Magnesium 

R1 

100 mmol/L Standard R2 

 

  طريقة العملProcedures 

 تحضير العيثات والموارنة والسيطرة:

Micro-Method Pipette in Centrifuge tube 

500 mmol/L Sample 

50 mmol/L Preciptant 

 مايمروليتر من مصل الدم 50مايمروليتر من المحلول الماشف الى  500تم اضافة  .1

 الغرفة.دقائق في درجة حرارة  10 تم مزجها جيداً وتركت مستورة لمدة  .2

 ( دورة في الدقيوة. 4000-3500دقيوة في ) 15تم نبذها عجهاز الطرد المركز  لمدة  .3

 مع الماشف المستخدم لوياس الموليسترول. وأستعماله ئقفصل الرا .4
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 العمل  قطرProcedures 

ترك المحلول والراسب مستورا في درجة حرارة الغرفة. وتم الوياس مع محلول السيطرة 

 في عدة الوياس .الموجود 

Sample 

 العينة

Standard 

 المحلول القياسي

Blank 

 محلول الكشف

1 1  1  Cholestrol Reagent (ml) 

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

--- 25 --- Standard  

25 --- --- Supernatant 

 °.م 37دقائق عدرجة حرارة  5وترُ ك لمدة  مُزج

 في العيثة عالخطوات الاتية : HDLتم قياس 

مايمروليتر من  25مايمروليتر من محلول كاشف المولسترول الى  1000تم اضافة  .1

 المحلول الوياسي و مصل الدم.

 دقائق. 10مزج جيداً وترك في درجة حرارة الغرفة لمدة   .2

 نانوميتر مواعل المحلول المفا. 500الامتصاصية عطول موجي  قياستم  .3

 .اللون يبوى مستورا لمدة ساعة واحدةعلماً ان 

 الحسابات Calculation 

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

Conc. Of HDL-C  mmol/L  = 
A Standard 

Normal values(1-1.5) mmol/L 
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 الكثافة جداً في مصل الدم منخفضة شحميةحساب البروتينات ال  5.5.3 

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

 عحسب المعادلة التالية: VLDLلاستخراج قيمة  (Wilson, 1998)تم استعمال طريوة 

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

Normal values:- 

Male: (0.20-0.82) 

Female: (0.17-0.69) 

 الكثافة في مصل الدم منخفضة شحميةحساب البروتينات ال 6.5.3

 Calculation of low density lipoproteins (LDL-C) in Blood Serum 

 : الاتيةلاستخراج قيمة عحسب المعادلة Wilson  (1998) تم استعمال طريوة

LDL- Cholesterol (mmol/L) = Total cholesterol – (VLDL-C+HDL-C) 

Normal values: (2.596 - 4.1536)                             

 لديهايد في مصل الدمأداي المالون قياس مستوى   6.3 

Measurement of Malondialdehyde Concentration in Blood Serum 

هفو نفاتث ثفانو  لعمليفة أكسفدة الشفحوم ويعتمفد قيفاس  ان مركب مفالون دا  الديهايفد

ممونفا ناتجفا إضفافيا  Thiobarbituric acid (TBA)تركيفزم علفى أسفاس تىاعلفه مفع حفامض 

نانوميتر ووفوفا للطريوفة  532الذ  يمتص الضوا على طول موجي  MDA-TBAورد  اللون

 .)Stocks Dormandy   1971 &الوياسية الموصوفة من قبل )

 المواد والمحاليل 
  عيار  حامض الهيدروكلوريك  0.25محلولHCl- Hydrochloricacid . 
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عيار (الى كمية من  12) الهيدروكلوريك المركزمللتر من حامض  2.08حضر عاضافة 

 مللتر عالماا الموطر. 100الماا الموطر وأكمل الحجم الى 

  حففامض الخليففك ثلاثففي الملففور 15محلففول %TCA - 0.375 حففامض ثايوعارعتيوريفففك %

TBA عيفار   0.25من حامض الخليفك ثلاثفي الملفور ففي كميفة مفن   غرام 15حضر عإذاعة

 100وأكمفل الحجفم إلفى  TBAغفرام مفن حفامض  0.375حامض الهيدروكلوريك ثفم أذيفب 

 عيار  حامض الهيدروكلوريك أيضاً. 0.25مللتر عحامض 

 طريوة العمل 

( وسففخن فففي حمففام TBA-TCAمللتففر مففن محلففول ) 1مللتففر مففن المصففل إلففى  0.5أضففيف      

دقيوففة وتففرك عدرجففة حففرارة الغرفففة ليبففرد ثففم نبففذ مركزيففا  15م لمففدة  100مففائي عدرجففة حففرارة 

اصففية الضففوئية للرائففق علففى طففول دقففائق. قيسففت الامتص 10دورة عالدقيوففة لمففدة  3000عسففرعة 

 ي     مففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففففوج

تفففم إيجفففاد تركيفففز مركفففب مفففالون دا  الديهايفففد  (.1998  وآخفففرون  Hawardنفففانوميتر ) 532

 عاستعمال الوانون الآتي:

    6    *
𝑨𝒃𝒔𝒐𝒓𝒃𝒂𝒄𝒆𝒏 𝒂𝒕 𝟓𝟑𝟐

𝟏.𝟓𝟔
  =Conc of MDA (mmol/L)  

 

 حيث أن:

 )مولار /سم(. = معامل الامتصاص 1.56

 .= معامل التخىيف 6

 7.3 التحليل الإحصائيStatistical analysis  

ع ت البيانات الخاصـة ععيثات الدراسة وتحليلها إحصائيـاً عاستعمال نظام           SPSS) جُم 

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

  لمعرفة أقل الىروق  analysis of variance (ANOVA)تحليل التباين ما عين المجاميـع

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

 Linearرُعطت ععض المتغيرات مع ععضها على شمل معامل ارتباط خطي و           

correlation coefficient  وتم قياس قوة الارتباط من خلال معامل عيرسون العزومي

كما جرى التأكد من توافر الارتباط الخطي عين  Person's moment correlationللارتباط 

متغيرين تم رعطهما  إذ إن توافر الارتباط عين أ  متغيرين لايعثي إن احدهما كان سبباً في كل 

 Significance of correlationتوافر المتغير الآخر  لذلك تم اختبار دلالة معامل الارتباط 

coefficient  عمستوى دلالةP<0.05   (1983)اعو صالح وعوض. 
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 Results  جــائــــــالنت1 .4 

فروقات معنوية بين مجموعة مرضى داء السكري  توافريشير الى عدم  -1) 4الجدول )         

كتلة الجسم )علما بأن  معامل معدل ،الوزن ،في قيم متوسطات الطول  ةومجموعة السيطر

كتلة الجسم لدى  لمعامل المجموعتين تظهران وجود البدانة لدى أفرادهما أذ أن المعدل الطبيعي

كغم /م 25-20الرجال يتراوح بين 
2 

كغم/م 24-18وفي النساء 
2

,2002) swash  لم ( ،كما

ضغط الدم الأنبساطي ومعدل ضربات القلب أية والدم الأنقباضي  يضغطتظهر قيم متوسطات 

 .فروقات معنوية بين مجموعة مرضى داء السكري ومجموعة السيطرة 

الجسم وضغط الدم الانقباضي  ةكتلمعامل ( قيم متوسطات الطول والوزن والعمر و4-1جدول )

 .ةبالسيطر مقارنة  لمرضى داء السكري  والانبساطي ومعدل ضربات القلب

Parameters 
Control 

Mean ± SE 

Diabetic 

Mean ± SE 

Numbers 40 43 

Age (Year) 49.19 ± 1.92 ±  1.63 54.76 

High(cm) 167.07± 0.88 ±  0.69 169.06 

Weight(Kg) ± 1.93 75.02 ± 1.75 75.06 

BMI (Kg/m
2
) ±  0. 001  26.85 

 

±  0.001 26.23 

SBP(mmHg) ±  3.02  116.45 ± 4.45 121.76 

DBP(mmHg) 75.33± 1.43 ±   3.07 75.76 

HR(beat/min) ±  1.70 81.45 ±  2.58 84.69 

                                                   

في قيم   p<0.05  ةأحتماليارتفاع معنوي عند مستوى  وجود( الى 4-2ويشير الجدول  )        

اذ بلغت  ، بالسيطرة مقارنةالدم  مرضى ارتفاع ضغط ةبين مجموع BMIالجسم  ةكتلمتوسطات 

32.32 ±  4.21 vs 26.85 ± 0.61  كغم/ م
2
رتفاع إ وجودويشير الجدول الى  . على التوالي 

اذ  SBP نقباضيالإ متوسطات ضغط الدم في قيم P > 0.001 ةمعنوي عند مستوى احتمالي

في قيم  ا  معنوي ا  رتفاعإرافقها  . على التوالي م زئبقمل vs 116 3.49  ± 147.12 بلغت

 2.64 ± 90.21 اذ بلغت ةحتماليعند نفس مستوى الإ DBPنبساطي متوسطات ضغط الدم الإ
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vs 75.33 ± 1.43 في قيم  ةمعنوي فروق   توافريظهر الجدول  ولم.  م زئبق على التواليمل

 . Hart Rate متوسطات  معدل ضربات القلب

كتله الجسم وضغط الدم الانقباضي معامل والطول والوزن و( متوسطات العمر 4-2جدول )   

 ةبالسيطر مقارنةوالأنبساطي ومعدل ضربات القلب لدى المرضى المصابين بأرتفاع ضغط الدم 

Parameters 
Control 

Mean ± SE 

Hypertension 

Mean ± SE 

Numbers 40 47 

Age (Year) 49.19 ± 1.92 ±  1.36  52.85 

High(cm) 167.07± 0.88 ± 1.90 167.36 

Weight(Kg) ± 1.93 75.02 ±  2.58 82.55 

Bodymass(Kg/m
2
) ±  0. 61  26.85 ± 4.21*   32.32 

SBP(mmHg) ±  3.02  116.45 ±  3.49*** 147.12 

DBP(mmHg) 75.33± 1.43 ± 2.64***   90.21 

HR(beat/min) ± 1.70 81.45 ±   2.24 83.12 

*P<0.05 , ***P<0.001 

  P > 0.001 ةرتفاع معنوي عند مستوى احتماليإ وجوديشير الى (   4-3الجدول ) أما

 مقارنةرتفاع ضغط الدم وأالسكري  لدى مرضى SBPنقباضيفي قيم متوسطات ضغط الدم الإ

وجود و .على التوالي زئبق مملvs 116.45 ±  3.02 3.08 ± 149.64ذ بلغت إ  ةبالسيطر

 DBP نبساطيفي قيم متوسطات ضغط الدم الإ P > 01 .0 ةعند مستوى احتمالي رتفاع معنويإ

 VS 3.70 ± 86.90  ذ بلغتإ ةبالسيطر مقارنةرتفاع ضغط الدم أ السكري و لدى مرضى

قيم  في ةفروق معنويوجود ول ديظهر الج ولمعلى التوالي . ملم زئبق 1.43 ± 75.33

 السكري و لدى مرضى HRومعدل ضربات القلب BMIالجسم  ةكتلمعامل كل من متوسطات 

 . ةبالسيطر مقارنة رتفاع ضغط الدمأ
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الدم الانقباضي  ي( متوسطات العمر والطول والوزن وكتله الجسم وضغط4-3جدول )

 ةأرتفاع ضغط الدم مقارنالسكري ووالأنبساطي ومعدل ضربات القلب لدى المرضى المصابين ب

 .ةبالسيطر

**P<0.01  ***P<0.001 

 

 في قيم  P > 0.001 ةحتماليارتفاع معنوي عند مستوى إ وجود( 4-4يظهر الجدول )      

 داء لدى مرضى ،الكولسترول الكلي ،البروتين الشحمي منخفض الكثافة الدم ةمتوسطات سكري

ملي مول / لتر على  VS 4.86 ± 0.12 0.73 ± 12.63 ذ بلغتإ ةبالسيطر ةالسكري مقارن

 VS 0.38 ± 3.99ملي مول/ لتر على التوالي و VS 4.01 ± 0.15 0.38 ± 5.59التوالي ،

 MDA ،TGملي مول/ لتر على التوالي. في حين أظهرت قيم متوسطات  0.19 ± 2.16

،VLDL 0.05إحتمالية ،إرتفاعا  معنويا  عند مستوى  < P 0.20 ± 1.91  إذ بلغت VS 1.04 

 0.07 ± 0.97ملي مول / لتر و  VS 1.59 ± 0.09 0.16 ± 2.14مايكرومول/ لتر،  0.10 ±

VS 0.71 ± 0.04   ملي مول / لتر على التوالي .بينما أظهرت قيم متوسطات البروتين الشحمي

 ± 0.62إذ بلغت  بالسيطرة مقارنة P<0.001معنويا عند مستوى احتمالية  عالي الكثافة إنخفاضا  

0.03 VS 1.13 ± 0.05  ملي مول / لتر على التوالي. 

Parameters 
Control 

Mean ± SE 

Hypertension and Diabetic 

Mean ± SE 

Numbers 40 42 

Age (Year) 49.19 ± 1.92 ±   1.26 58.33 

High(cm) 167.07± 0.88 ±  0.67 168 

Weight(Kg) ± 1.93 75.02 ± 1.54 78.476 

Body mass(Kg/m
2
) ± 0.001   26.85 ±  0.009  27.74 

SBP(mmHg) ± 3.02  116.45 ±3.08*** 149.64 

DBP(mmHg) 75.33± 1.43 ± 3.70** 86.90 

rate(beat/min)  Hart 

 

±  1.70 81.45 ±  2.53 84.00 
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السكري داءمرضى  والنسق الشحمي في مصل MDA،قيم متوسطات سكر الدم  (4-4جدول)

 ة.بالسيطر مقارنة

Parameters 
Control 

Mean ±SE 

Diabetic patients 

Mean ±SE 

Numbers 40 43 

FBS(mmol/L) ± 0.12 4.86 ±  0.73*** 12.63 

(µmol/L) MDA ± 0.10 1.04 ±0.20 *    1.91 

TC(mmol/L) ± 0.15 4.01 ± 0.38*** 5.59 

TG(mmol/L) ± 0.09 1.59 ± 0.16* 2.14 

HDL (mmol/L) ±  0.05    1.13 ±0.03 ***             0.62 

LDL(mmol/L) ± 0.19  2.16 ± 0.38***             3.99 

VLDL (mmol/L) ± 0.04  0.71 ±0.07* 0.97 

                                      *P<0.05 ,   ***P<0.001                 

في قيم  p > 0.01 حتماليةاارتفاع معنوي عند مستوى  وجودالى  ((4-5ويشير الجدول       

  0.26 ± 6.91تاذ بلغ ةبالسيطر مقارنةرتفاع ضغط الدم أالدم لدى مرضى  ةمتوسطات سكري

VS 4.86 ± 0.12  ملي مول / لتر على التوالي .في حين أظهرت قيم متوسطاتMDA 

،TC،TG،LDLوVLDL إرتفاعا  معنويا  عند مستوى إحتمالية P<0.001 2.65بلغت إذ ± 

2.38 VS 1.04 ± 0.10  ، 0.31 ± 5.68مايكرومول/ لتر VS 4.01 ± 0.15  ملي مول / لتر

،2.59 ± 0.18 VS 1.59 ± 0.09  0.27 ± 3.83 ،ملي مول / لتر VS 2.16 ± 0.19  ملي

ملي مول / لتر على التوالي . بينما أظهرت قيم  VS 0.71 ± 0.04 0.07 ± 1.12مول / لتر و 

إذ  P<0.001متوسطات البروتين الشحمي عالي الكثافة إنخفاضا  معنويا  عند مستوى إحتمالية 

 ملي مول / لتر على التوالي. VS 1.13 ± 0.05 0.04 ± 0.72بلغت 
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دم والنسق الشحمي في مصل  MDA،الدم ( قيم متوسطات سكر4-5)جدول 

 ة.بالسيطر مقارنةمرضى أرتفاع ضغط الدم  

Parameters 
Control 

Mean ±SE 

Hypertension 

Mean ±SE 

Numbers 40 47 

FBS(mmol/L) ± 0.12  4.86 ±0.26 ** 6.91 

MDA (µmol/L) ±  0.10 1.04 ± 2.38*** 2.65 

TC(mmol/L) . ± 0.15 4.01 31*** ±  0. 5.68 

TG(mmol/L) ± 0.09 1.59 ±  0.18*** 2.59 

HDL (mmol/L) ±  0.05 1.13 ±  0.04*** 0.72 

LDL(mmol/L) ± 0.19 2.16 ±  0.27*** 3.83 

VLDL (mmol/L) ± 0.04  0.71 ± 0.07*** 1.12 

                                      **p<0.01, ***p<0.001 

عند مستوى  MDAفي قيم متوسطات سكرية الدم و  ا  معنوي ا  رتفاعإ (4-6) يظهر الجدول      

 تذ بلغإ ةبالسيطر مقارنة داء السكري وأرتفاع ضغط الدملدى مرضى  p > 0.001 حتماليةا

12.28 ± 0.74 VS 4.86 ± 0.12 0.29 ± 2.74ملي مول/ لتر و VS 1.04 ± 0.10 

عند مستوى  إرتفاع معنوي VLDLوTGمايكرومول / لترفي حين أظهرت قيم متوسطات 

 ± VS 0.71 0.07 ± 1.03و VS 1.59 ± 0.09 0.17 ± 2.27إذ بلغت  p > 0.01احتمالية 

بينما أظهرت قيم متوسطات البروتين الشحمي منخفض الكثافة  لتر على التوالي. ملي مول/ 0.04

LDL حتمالية أعند مستوى  إرتفاع معنويp<0.05  0.30 ± 2.91إذ بلغت VS 2.16 ± 0.19 

معنوية في قيم  حين أظهرت الدراسة عدم وجود فروق  ملي مول / لتر على التوالي. في 

بينما أظهرت قيم متوسطات البروتين الشحمي  عند نفس مستوى الأحتمالية . TCمتوسطات 

 0.04 ± 0.63إذ بلغت  p > 0.001 ةعند مستوى احتمالي إنخفاضا  معنويا   HDLعالي الكثافة 

VS 1.13 ± 0.05 ملي مول/ لتر على التوالي . 
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والنسق الشحمي في مصل دم مرضى داء  MDA،( قيم متوسطات سكر الدم4-6جدول)

 . بالسيطرة مقارنةالسكري وأرتفاع ضغط الدم 

Parameters 
Control 

Mean ±SE 

Hypertension and Diabetic 

Mean ± SE 

Numbers 40 42 

FBS(mmol/L) ± 0.12 4.86 ±  0.74*** 12.28 

MDA (µmol/L) ±  0.10 1.04 ±  0.29*** 2.74 

TC(mmol/L) ±  0.15  4.01 ± 0.31 4.58 

TG(mmol/L) ±  0.09 1.59 ± 0.17 ** 2.27 

HDL (mmol/L) ±  0.05 1.13 ± 0.04*** 0.63 

LDL(mmol/L) ±  0.19 2.16 ± 0.30* 2.91 

VLDL (mmol/L) ±  0.04 0.71 ±  0.07** 1.03 

                                      *p<0.05 , **p<0.01, ***p<0.001   

قيم في  p > 0.001 أحتماليةارتفاع معنوي عند مستوى  الى وجود 4-7)يظهر الجدول )       

بمرضى أرتفاع  مقارنةداء السكري وأرتفاع ضغط الدم الدم لدى مرضى  ةمتوسطات سكري

ملي مول/ لتر على التوالي رافقها  VS 6.91 ± 0.26 0.73 ±  12.28ضغط الدم إذ بلغت 

بمرضى داء  مقارنة عند نفس مستوى الأحتمالية لمرضى أرتفاع ضغط الدم معنوي نخفاض  إ

ملي مول /لتر على التوالي .في حين  VS 0.26 12.63 ± 0.73  ± 6.91السكري إذ بلغت 

لدى كل من  p > 0.05عند مستوى إحتمالية  إرتفاعا  معنويا   MDAأظهرت قيم متوسطات 

بمرضى داء  مقارنةمرضى داء السكري وأرتفاع ضغط الدم ومرضى أرتفاع ضغط الدم 

رافقها  مايكرومول / لتر على التوالي VS 1.91 ± 0.20 0.29 ± 2.74السكري إذ بلغت 

عند نفس مستوى الأحتمالية لمرضى داء TCلقيم متوسطات الكولسترول الكلي  إنخفاض معنوي

السكري وأرتفاع ضغط الدم عند مقارنتها بكل من مجموعة مرضى أرتفاع ضغط الدم ومجموعة 

ملي مول/  VS 5.68 ± 0.31 VS 5.59 ± 0.38 0.31 ± 4.58مرضى داء السكري إذ بلغت 

عند مستوى  أرتفاع معنوي TGبينما أظهرت قيم متوسطات الدهون الثلاثية  لتر على التوالي.
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 ± 2.59 بمرضى داء السكري إذ بلغت مقارنةلمرضى أرتفاع ضغط الدم  p > 0.05احتمالية 

0.18 VS 2.14 ± 0.16  ملي مول / لتر على التوالي .في حين أظهرت قيم متوسطات البروتين

لمرضى داء  p<0.05أحتمالية نخفاضا  معنويا  عند مستوى إ LDL الشحمي منخفض الكثافة

رتفاع ضغط الدم عند مقارنتها بمرضى أرتفاع ضغط الدم ومرضى داء السكري إذ السكري وأ

ملي مول / لتر على التوالي. بينما  VS 3.83 ± 0.27 VS 3.99 ± 0.38 0.30 ± 2.91بلغت 

 أي فروق معنوية. VLDLو  HDLلم تظهر قيم متوسطات 

والنسق الشحمي في مصل دم مجاميع المرضى  MDA،( قيم متوسطات سكر الدم 4-7) جدول

  . قيد الدراسة الثلاث

Parameters 
Diabetic 

Mean ±SE 

Hypertension 

Mean ±SE 

Hypertension 

Diabetic 

Mean ±SE 

Numbers 43 47 42 

FBS(mmol/L) 

 

±  0.73 12.63 6.91   ±  0.26
 a
*** 

 

12.28 ±  0.74
 b

*** 

 

MDA (µmol/L) ± 0.20  1.91 2.65 ±  0.34
 a
* 

 

2.74 ± 0.29
 a
* 

 

TC(mmol/L) ± 0.38  5.59 ±  0.31 5.68 4.58 ± 0.31
 a
* 

b
* 

 

TG(mmol/L) ± 0.16 2.14 ±  0.18
 a
* 2.59 

 

± 0.17   2.27 

HDL (mmol/L) ±  0.03 0.62 ± 0.04 0.72 ± 0.04 0.63 

LDL(mmol/L) ±  0.38 3.99 ±  0.27 3.83 2.91 ±  0.30
 a
* 

b
* 

 

VLDL (mmol/L) ± 0.07 0.97 1.12 ± 0.07 ± 0.07  1.03 

                                      *p<0.05 , ***p<0.001 

a  مجموعتي مرضى ارتفاع ضغط الدم ومجموعة  عمقارنة بين مجموعة مرضى السكري من النوع الثاني م

 مرضى السكري وارتفاع ضغط الدم 

b   مقارنة بين مجموعة مرضى ارتفاع ضغط الدم ومجموعة مرضى السكري وضغط الدم. 
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      Correlation Relationالعلاقات الترابطية              2.4

( مدددس مسدددتويات النسدددق الشدددحمي MDAلقدددد تدددم  ربدددط نتدددائم مسدددتويات المدددالون داي ألديهايدددد )

للمجموعدددات المرضدددية الدددثلاد  قيدددد الدراسدددة المتمثلدددة ء ) مجموعدددة مرضدددى داء السدددكري ، 

مجموعة مرضى أرتفاع ضغط الدم ، مجموعة مرضى أرتفاع ضغط الدم والسكري( علدى كدكل 

 -موضح بالجدول الآتي : وكما  Correlation Coefficientsمعاملات إرتباط 

 

و النسددق الدددلني لدددى   MDAيوضددا العلاقددات الترابطيددة بددين الددـ (4-8) جدددول

 .مجاميع الدراسة الثلاث

MDA 

Hypertension 

Diabetic 

MDA 

Hypertension 

 

MDA 

Diabetic 

 

 

0.05 

0.73 

42 

0.10 

0.50 

47 

0.15 

0.32 

43 

CHOL 

Person  

Significant 

Number 

0.17 

0.26 

42 

0.10 

0.48 

47 

-0.15 

0.33 

43 

T.CH Person  

Significant 

Number 

-0.15 

0.34 

42 

0.04 

0.76 

47 

-0.28 

0.06 

43 

HDL Person  

Significant 

Number 

0.179 

0.26 

42 

0.19 

0.18 

47 

-0.15 

0.33 

43 

VLDL 

Person  

Significant 

Number 

-0.07 

0.61 

42 

0.05 

0.73 

47  

-0.104 

0.50 

43 

LDL Person  

Significant 

Number 
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 . مرضى السكري لدى مجموعة  CHOLو الـ  MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة بين الـ1-4شكل )

  .مرضى السكريلدى مجموعة TRIGL و الـ  MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة بين الـ2-4شكل )

 

 .  مرضى السكريلدى مجموعة   HDLو الـ  MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة بين الـ3-4شكل )
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 . مرضى السكريلدى مجموعة   VLDLو الـ  MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة بين الـ4-4شكل )

 

  .مرضى السكريلدى مجموعة   LDLو الـ  MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة بين الـ5-4شكل )

 مرضى ارتفاع ضغط الدم.لدى مجموعة CHOL و MDA( يوضح العلاقات الترابطية الموجبة بين 6-4شكل )
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.مرضى ارتفاع ضغط الدملدى مجموعة TRIGL الـ  MDA( يوضا العلاقات الترابطية بين الـ 7-4شكل )

 

 . ارتفاع ضغط الدممرضى لدى مجموعة HDL و MDA( يوضح العلاقات الترابطية الموجبة بين 8-4شكل )

 

 مرضى ارتفاع ضغط الدملدى مجموعة VLDL و MDA( يوضح العلاقات الترابطية الموجبة بين 9-4شكل )

. 
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 مرضى ارتفاع ضغط الدم.لدى مجموعة LDL و MDA( يوضح العلاقات الترابطية الموجبة بين  10-4شكل )

 

مرضى ارتفاع       لدى مجموعة  CHOLو   MDA( يوضح العلاقات الترابطية  السالبة بين 11-4شكل )

 ضغط الدم والسكري.
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مجموعة مرضى ارتفاع لدى  TRIGLوالـ   MDA( يوضح العلاقات الترابطية الموجبة بين الـ12-4شكل )

 ضغط الدم والسكري.

 

  مرضى ارتفاع لدى مجموعة  HDLوالـ   MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة  بين الـ13-4شكل )

 ضغط الدم والسكري.

 

مرضى ارتفاع                             لدى مجموعة  VLDLوالـ   MDA( يوضح العلاقات الترابطية  الموجبة بين الـ14-4شكل )

 ضغط الدم والسكري.
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      مرضى ارتفاع لدى مجموعة  LDLوالـ   MDA( يوضح العلاقات الترابطية السالبة بين الـ15-4شكل )

     ضغط الدم والسكري.
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 Discussionالمناقشة   . 5

                                                   Effect of Ageرــمـر العأثيـت  1.5

للمجاميع  سنة 80-30إن أعمار المرضى والأصحاء ضمن الدراسة الحالية تراوحت بين        

% من مرضى 44إن إذ تشير تقارير المجلس الوطني لأمراض السكري  .قيد الدراسة الثلاث

أشار   (.2008، وآخرون Sanchezسنة ) 65-45النوع الثاني لداء السكري يقع بين عمر 

Egane ن تأثير العمر على أرتفاع ضغط الدم هو مبحث خلاف ،  لضعف إ (2010) وآخرون

السيطرة على أرتفاع ضغط الدم مع أستمرارية العلاج ، و ربما تحدث مقاومة ً في الأشخاص 

. أشارت دراسة في  Dyslipidemiaالمسنين،وهذه العلاقة غير محسوسة مع زيادة الشحوم 

عائية في الأشخاص المصابون بالسكري مقارنة السويد الى إن زيادة خطورة أمراض القلب الو

بالأشخاص غير المصابين بالسكري تنخفض بتقدم العمر ، وإن أعباء خطورة أمراض القلب 

الوعائي تتراكم مع زيادة أيض الكلوكوز خاصة في النساء المتقدمات في العمر ورجح الباحثون 

مرض السكري قد يكون بسبب بأن أنخفاض عبء المخاطر في كبار السن الذين يعانون من 

 (.2011، وآخرون Leosdottir)  وجود تحيز البقاء على قيد الحياة

       Association with BMI            كتلة الجسم معامل العلاقة مع     2.5

 Waistومحيط الخصر  BMIغالباً ما تقدر البدانة بوساطة مقياس كتلة الجسم        

Circumference  على الرغم من إن بعض الدراسات أيضاً قدرت السمنة بوساطة نسبة

ففي  . )2007، وآخرون Fasanmade & 2007،وآخرون Koehler)  الخصر الى الورك

كغم  30كتلة الجسم معامل هو مقياس  سمنةفإن نقطة الفصل في تعريف ال جميعا شعوب العالم

/م
2
كغم /م 25هي  Cut- Pointبأستثناء دراسات اسيوية قليلة والتي تعد نقطة الفصل   

2
  

كغم /م 30،للرجال 
2
ن نقاط إ ، Waist Circumferenceلمحيط الخصر  سم53وللنساء   

 Koehler) والنساء الفصل لمحيط الخصر تؤشر خطورة الأيض القلبي في الرجال 

الية الى وجود نتائج الدراسة الحتشير.  )2007، وآخرون Fasanmade & 2007،وآخرون

في المجاميع المختلفة بسبب العلاقة الوثيقة بين السمنة والسكري  سمنةميل واضح لحصول ال

وهذا ربما يرجع الى وجود زيادة في مستوى الأنسولين  خاصة في مرضى أرتفاع ضغط الدم ،

الكلوية فيرفع ضغط الدم والى وجود في الدم ، مما يرفع من إعادة إمتصاصه من الأنيبيبات 

والذي يسبب زيادة حساسية الخلايا الظهارية  Renin-Angiotensin تغيرات في نظام 

.وهذا واضح  Vaso-Constrictionالمسببة للتضييق الوعائي  Catecholaminesالوعائية 
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ضغط الدم  الإنقباضي والإنبساطي لدى مرضى أرتفاع ضغط الدم والسكري  يجلياً في أرتفاع

 وآخرون  Ruckertوأشار  ومرضى أرتفاع ضغط الدم دون السكري مقارنة بالسيطرة .

( الى أن الأشخاص البدناء الذين يتلقون الدواء بشكل مستمر لمعالجة أرتفاع ضغط الدم  2012)

م من الأشخاص الأصغر حجماً. وأشارت دراسة في السويد هم أكثر تضرراً من أرتفاع ضغط الد

سنة الذين يعانون من أرتفاع ضغط الدم مع أو بدون السكري ،الى  60على الأشخاص بعمر 

. وأشار  وجود علاقة مباشرة بين  زيادة محيط الخصر وزيادة ضغط الدم غير المنضبط

Bramlage لدم بشكل جيد في ( الى أن فرص السيطرة على ضغط ا2004) وآخرون

ن بالوزن والبدانة مقارنة يالأشخاص المشخصون والمعالجون هي أقل من المرضى المفرط

بمرضى الوزن الطبيعي . هذه النتائج تشير بأن الأشخاص البدناء ربما أكثر صعوبة في العلاج 

 والسيطرة على ضغط الدم من الأشخاص النحفاء على أية حال ، نحن بحاجة الى أدراك ذلك

 (2013 ، وآخرون (Awad ففي دراسة  تتفق مع الدراسة الحالية قام بها المرض بصورة أكبر .

الدم الإنقباضي والإنبساطي .  يأن هناك علاقة خطية بين السمنة وضغط شارو الىحيث أ

التي أجريت في المملكة (  2007 ، وآخرون Al-Nozha ) تفقة مع دراسةوجاءت الدراسة م

زيادة في معدلات السمنة بين مرضى أرتفاع ضغط الدم.  على احصلوالعربية السعودية والذين 

ودراسة أخرى أستنتجت أن الوزن أو مؤشر كتلة الجسم مع تقدم العمر هو أقوى مؤشر على 

ن فرط سكر الدم مرتبط بشكل وثيق مع فرط إ (.Al-Naily ،2008زيادة ضغط الدم )

 ) التي لها علاقة وثيقة مع الإصابة بأمراض القلب الوعائية LDL-Cكولسترول الدم وأرتفاع 

Zargar الثلاثية  الشحوم(. وفي دراسات سابقة أظهرت أن أرتفاع مستويات 1995،وآخرون

وأنخفاض مستوى البروتين الدهني عالي الكثافة في مرضى السكري لايعتمد على درجة السمنة 

( Ronnemaa1989،وآخرون   Laakso& وهذا لا يتفق مع هذه  1985،وآخرون  .)

أن السمنة لها أثار مهمة على مستوى  1990الدراسة فقد ذكرت دراسة أخرى أجريت سنة 

 &  Laaksoالدهنية على مرضى السكري أكثر من غيرهم )والبروتينات  الشحوم

Pyorala،1990 .) الشحومفي عدة  أضطرابات على وجود اتالدراس إحدى  فقد وثقت 

خسارة الوزن   تتحقق من خلال الشحومالسيطرة على  وأنلمرضى داء السكري من النوع الثاني 

(&Al- Mukhtar  Al-Naemi  ،2006.) 
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                              Effect of Blood Pressureتأثر ضغط الدم  3.5 

لدى مرضى أرتفاع ضغط  SBPتشير الدراسة الحالية الى أرتفاع ضغط الدم الأنقباضي       

الدم   ومرضى أرتفاع ضغط الدم والسكري مقارنة بالسيطرة . هذا الأرتفاع في ضغط الدم يعد 

 Macrovascular andوالكبيرة  دقيقةفات الأوعية الدموية الفي حدوث مضاععامل خطورة 

Microvascular   خصوصاً لدى مرضى السكري ، ولكن هذه المشكلة لاتزال بحاجة الى

   The European)(ESCعلاج وقائي مناسب . تشير أدلة المعلومات لجمعية القلب الأوربية )

Society of Cardiology ،2007)   وجمعية السكري( الأمريكيةADA ) والتي توصي بأن

ملم زئبق، وأوصت الجمعية الأوربية لأرتفاع ضغط الدم  80/130يكون ضغط الدم أقل من 

(ESH بأن يكون ضغط الدم الإنقباضي )SBP  لتقليل حالات الحوادث ملم زئبق  140أقل من (

أمراض القلب التاجية القلبية يجب تخفيض مستويات ضغط الدم الى القيم الطبيعية ( أما خطورة 

 &American Diabetes 2007، وآخرون Mancia)فربما لا تتأثر بتخفيض ضغط الدم 

Assciation،2011) وأشار .Cooper-Denoff الى أنه من الأهمية  ) 2010 ) وآخرون

وبشكل عام السيطرة على ضغط الدم وتأثيره على قصور القلب  السيطرة على عامل الخطورة ،

الى إن زيادة خطورة إحتشاء العضلة   )2010) وآخرون Bangalore كما أشار .الإحتقاني

يتراوح  يجب أن السيطرة على ضغط الدم الذي يعود سببها الى عدموالوفيات ، CVD ، القلبية

 بين CHD ـمريض مصاب ب 10001ملم زئبق من خلال الدراسة الجارية على  120 /80بين 

 عموم السكان .

                           Effect of Hyperglycemiaتأثرسكرية الدم    4.5 

والبروتينات الشحمية   وتغيير  الشحومن داء السكري من النوع الثاني يتميز بشذوذ إ       

أما إرتفاع قيم سكرية الدم (. 2001،وآخرون  Unwinالأيض والركائز الرئيسية للغذاء )

لمجاميع المرضى الثلاثة مقارنة بالسيطرة فإنها تعكس سوء السيطرة الأيضية نتيجة الإجهاد 

 Obese. معظم مرضى السكري النوع الثاني مصابون بالبدانة Oxidative Stressالتأكسدي 

فربما تزداد لديهم نسبة أما المرضى غير البدينين ، هم جزئياً في مقاومة الأنسولين والبدانة تس

في المنطقة البطنية والأحماض الكيتونية نادرة الحدوث في هذا النوع من السكري وعند  شحومال

 American Diabetes) كما في حالة الخمجملاحظتها فإنها تعود عادة الى عامل مرضي أخر 

Association،2012. )  
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 زدادسبب كون فرط السكرية يعديدة بهذا النوع من السكري يصعب تشخيصه لسنوات       

غالباً ما يكون غير حاد عند المريض مع ذلك فإن هؤلاء المرضى ، تدريجياً في مراحله الأولى 

والكبيرة ، و ربما تكون  دقيقةهم في خطورة متزايدة بسبب مضاعفات الأوعية الدموية ال

كوز الدم في المرضى يتوقع أن وأرتفاع مستويات كلن إ ، طبيعية أو مرتفعةمستويات الأنسولين 

في  ن هناك خللاإلذا ف ،طبيعية  B-cellقيم الأنسولين في الوقت الذي تكون فيه وظيفة   يرفع من

وربما تتحسن مقاومة الأنسولين في حالة تخفيض الوزن أو بأستخدام المعالجة  إفراز الأنسولين

وتكمن خطورة هذا النوع من  ا الطبيعيوضعهالدوائية لفرط السكرية ولكنها نادراً ما تعود الى 

وتحدث بشكل أكبر في النساء   البدانة وقلة النشاط الجسمي السكري بأنها تزداد بتقدم العمر ،

والأشخاص المصابون  Gestational Diabetes (GDM )سكري الحمل المصابات سابقاَ ب

وهو يختلف كثيراً بأختلاف العرق والسلالة   Dyslipidemia فرط الشحومبأرتفاع ضغط الدم و

 (. American Diabetes Association ،2012) غالباً له علاقة بالوراثة و

تكوين وتحلل البروتين العضلي ، وإن أرتفاع مستويات السكر تنشط اليات الدفاع ،         

أستخدام الأحماض الأمينية و Gluconeogenesisكوز الشاذ من الأحماض الامينية والكل

وهذا  ،أكسدة الأحماض الأمينية وتكوين الأجسام الكيتونية و ،كوسائط في دورة كربس في الكبد 

 والذي يرفع من بدوره يؤثر في تغيير القيم الكيموحيوية والتي تنسب الى حالة الأجهاد التاكسدي

من خلال الأيض الطبيعي للخليــة  نتاجهاإوالتي يتم  ROSتكون الجذور الحـــــرة وخاصة نظام 

واليات الدفاع الخلوي قد يؤدي الى ضعف الخلية  ROSوبالتالي في حال عدم التوازن بين أنتاج 

أن هــذا  إلا (Haffiner  ،1999لما وجده ) تفقة(.  وهذه النتــائج مCerillo،2000وتدميرها )

 في عيب سكر الدم وهذا الخلل أما نتيجةالأرتــفاع يمكن إيعازه الى وجود خلــل فــي توازن 

فـي مستقبلات الخلايا المسوؤلة  عيبأو بسبب  هوإفرازمصنع أنتاج الأنـسولين  تصنيع وإفراز

كلوز ويعزى هذا الخلل الى عوامل وراثية أو مكتسبة تؤدي الى نقص وعن أكسدة أستهلاك الكل

  (.1999،وآخرون  Onderogluفي مستوى الأنسولين أو إنعدامـــه )
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 MDA                                    of MDA Effectر قيم يتأث  5.5

يعد طريقة مباشرة لمعرفة مقدار الضرر الخلوي الناتج بوساطة الأكسدة  MDAأن تقدير         

 . Lipid Peroxidationالشحمية 

لدى  MDAأشارت نتائج الدراسة الحالية الى وجود أرتفاع معنوي في قيم مستويات          

التأكسدي أظهر بشكل  الإجهادمجاميع المرضى الثلاثة مقارنة بالسيطرة . إذ يمكن القول بأن 

واضح تأثيره على جميع المرضى ، مما يشير الى زيادة إنتاج الجذور والتي تعد الأساس في 

لذا فإن التغيير في  نسولين ، السكري وأمراض القلب والأوعية الدموية ،نشوء المقاومة للأ

التطور  ، وهذا يرجع الىيبقى الوسيلة الأفضل في المعالجة  Life Styleأسلوب المعيشة 

النوعي الحادث لمضادات الأكسدة وربما تصبح اليات ضرورية لمقاومة وبائية للسكري والتي 

هذا المفهوم يفسر لماذا تعالج خطورة القلب الوعائية  ،بل تشكل خطورة حقيقة في المستق

أو الى  لأن مقاومة الأنسولين لها علاقة بتخفيض الدفاع المضاد للتأكسد داخل الخلية)   ؟بالأدوية

  . )Ceriello & Mota،2004 )ضعف الأستجابة والتي ينشأ عنها مضاعفات داء السكري( 

هو محور تطور داء السكري سواءاً على  MDAيعد فرط الأكسدة المستدل به عن طريق         

وقد أظهرت عدة  ،مستوى الأوعية الدموية الدقيقة أو على مستوى الجهاز القلبي الوعائي 

الأيضي الذي يصاحب النوع الثاني لداء السكري هو المسبب لفرط إنتاج  ضطرابدراسات أن الإ

لضرر  يعد السبب الرئيس Superoxideال وأن زيادة أنتاج Superoxide ـالمايتوكوندريا لل

(. وجاءت هذه الدراسة مشابه لكثير من الدراسات فقد 1996،وآخرون Giuglianoالأنسجة )

قد أرتفعت مع زيادة تركيز  MDAفي دراسته أن قيمة (  2013 ) وآخرون Majeed أشار

السكر في الدم في جميع مرضى داء السكري مقارنة بمجموعة السيطرة  وأشار أن أرتفاع 

MDA  مما  ويغشاء الخلالعلى  شحومالجذور الحرة وبيروكسيد ال أحدثتهاسببها الأكسدة التي ،

نازعات الألديهايد في  ات الشحوم في الأنسجة ويرفع من عمل إنزيماتبيروكسيد يعزز من تراكم

سمية  زالةإقوم بت وهذه الإنزيمات Alehyde dehydrogenase enzyme  مايتوكوندريا الكبد

م الأكسدة في الأمراض يمؤشراً قوياُ لتقي MDA يعد الذ .ا الأنسجة من تراكمه حمايةالألديهايد و

دراسته إن أرتفاع (. وأشار أيضاً في 2012،وآخرون Padalkar) الإنتكاسية كمرض السكري 

كسجين وكلوز الدم في جميع مرضى داء السكري يمكن أن يسبب بشكل مباشر في زيادة الأوكل

كوز نفسه يمكن أن يخضع للأكسدة الذاتية وأنتاج جذر الهيدروكسيل ووالكل Ros)التفاعلي )

(Goycheva ،2006وقد بينت دراسة أخرى جاءت مشابه .)للدراسة الحالية قام بها  ة
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(Shamsa ، 2012  ) زيادة في قيمMDA  لمرضى النوع الثاني لداء السكري مقارنة بمجموعة

ر يؤدي الى توليد بيروكسيد السيطرة المتمثلة بالأصحاء  ، وقد علل السبب في إن تولد الجذر الح

في مرضى  MDAوتشكيل عدة أنواع من الضرر في مرضى داء السكري وأن زيادة  شحومال

 ( Yehya  أما الدراسة التي أجراها. علامة لحدوث فرط الأكسدة  يعدوع الثاني داء السكري الن

& Al-Hammami  ،2013  )بينت  إذة لنتائج الدراسة الحالية هفقد توصل الى نتائج مشاب

لدى مرضى النوع الثاني لداء السكري مقارنة  MDAدراسته مستويات عالية لفرط الأكسدة 

كوز تؤدي الى إنتاج الجذور الحرة  والأكسدة الذاتية للكلفي أن ورجح السبب ، بمجموعة السيطرة 

ورجح السبب  ،مقارنة بالسيطرة MDAبينت زيادة في مستوى  هنفس . ودراسة أخرى في الصدد

في بداية الأصابة بمرض السكري من النوع الثاني قبل  شحومأن الزيادة في بيروكسيد ال الى

والذي يعد دليلاً واضحاً على وجود  MDAحفيز الزيادة في مستوى تطور الأعراض أدى الى ت

 Saفرط الأكسدة في مرض داء السكري من النوع الثاني الذي تم تشخيصهُ في المرضى )

mossa،2008 وهذا يوضح الحقيقة في أن .)Hyperglycemia  في النوع الثاني لداء السكري

 البوليولكلوز ومسار وضمن الأكسدة الذاتية للكلوالتي تت عدة آلياتبيؤدي الى زيادة الأكسدة 

(. وهذا يتفق مع Miller & Britigan،1997) Nonenzymatic protein glycationو

(Türkeli 2008،وآخرون.)  وأتفقت الدراسة الحالية مع الدراسة التي أجرتها(Ali وآخرون ، 

أجًريت الدراسة على داء السكري لكلا النوعين الأول والثاني وأظهرت النتائج زيادة  إذ(  2013

المقاسة في  GSHطة البلازما وأنخفاضاً معنوياً في مضادات الأكسدة افي الأكسدة  المقاسة بوس

 البلازما وخلايا الدم الحمراء لكلا النوعين مقارنة بمجموعة السيطرة.

أن السيطرة على أرتفاع ضغط  إذأحد مضاعفات مرض السكري  ديع ن أرتفاع ضغط الدمإ      

( مهم في السيطرة ROS) الأنواع الأوكسجينية الفعالةالدم والسمنة المركزية وزيادة مستوى 

تلعب  II(. وتوجد أدلة تشير أن الأنجيوتنسينAhmed،2005على مضاعفات داء السكري )

 & Friedrich) حدثت سابقاً آليات إلتهابية  تفعيل إعادة( وROSأنتاج ) زيادةدوراً هاماً في 

Luft،2001 & Carlos & Jane،1999 ( وتتفق هذه الدراسة مع ما توصل اليه .)Haidar 

وقابلها  MDA( حيث لاحظ في دراسته إرتفاعاً ملحوظاً في مستويات 2009،  وآخرون

عدم التوازن التأكسدي أدى الى  الىورجح السبب  (GSHالكلوتاثايون ) مستوياتفي  ضإنخفا

لدراسة  ،وعائية مثل تصلب الشرايين مضاعفاتفي بطانة الأوعية الدموية و إحداث خلل 

ختبار عقاري الأتينولول و الكايتوبريل في علاج أرتفاع أجريت لمرضى أرتفاع ضغط الدم لأ

( يحتوي على جزيئات عالية التفاعل تتفاعل ROSأن نظام )وتوصلت الدراسة الى . ضغط الدم
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و الأغشية  الشحوممع الألكترون في المدار الخارجي والذي يمكن أن يسبب الضرر للبروتينات و

(. ومضادات الأكسدة Schnackenberg ،2002) بيئة الخلاياوالحمض النووي والتغير في 

الأكسدة تمتلك ألكتروناً حراً تتفاعل أن معظم مضادات  إذتقوم بتنظيف الخلية من الجذور االحرة 

الخلية من الضرر  حمايةمع الجذور الحرة لتشكيل منتجات نهائية حميدة مثل الماء وبالتالي 

  (. 2002،وآخرون  Praticoالمحدث بفعل الأكسدة )

القصور الذي يحدث في الجزيئات المضادة للأكسدة  نفإفي مرض أرتفاع ضغط الدم         

  Janeوالإنزيمات يمكن أن يزيد من مخاطر أمراض القلب والأوعية الدموية )

مع نتائج  توصلوا  الى نتائج مشابهة( فقد 2011،وآخرون  Al-Rikaby(. أما )2005،وآخرون

على المرضى  Cتأثير المتوقع لمضاد التأكسد فيتامين ال  حيث تناولت الدراسة الدراسة الحالية

العقارات المضادة لضغط الدم على مرضى أرتفاع ضغط وتأثير أرتفاع ضغط الدمالمصابين ب

مجموعة بقبل أعطاء العقار في المرضى مقارنة   MDAقيم  وأظهرت الدراسة أرتفاع فيالدم 

زيادة أستهلاك مضادات الأكسدة  يرجع الى وقد بين سبب الزيادة في أرتفاع ضغط الدم ،السيطرة

ووجد أن المرضى الذين يعانون  .أرتفاع ضغط الدم  تزامنا معمع تحميل الأكسدة بشكل مستمر 

وهذه   Thiobarbituric acidمن أرتفاع ضغط الدم يعانون من زيادة في مستويات  حمض

(. 2003،وآخرون  Redon) والإجهاد التأكسدي شحومالمادة هي مؤشر حيوي على بيروكسيد ال

( على أكسدة 2007، وآخرون   Al-Rubaey) ودراسة أخرى تتفق مع الدراسة الحالية أجراها

لدى مرضى أرتفاع  MDAلدى مرضى أرتفاع ضغط الدم ووجد أرتفاع ملحوظ في قيم  شحومال

أرتفاع ضغط يرجع الى  في مصل الدم  MDA الأرتفاع في وهذاضغط الدم مقارنة بالسيطرة . 

 أدى  و خسارة التوازن بين الأكسدة ومضادات الأكسدة زيادة الأكسدة وبالتالي أدى الىمما الدم 

الى إستنزاف الطاقة وتسارع الشيخوخة في الأعضاء المستهدفة مثل القلب والدماغ والكلى ذلك 

(Reddy  وقد ذكرت الأبحاث أن هناك عوامل مشتركة بين المرضى وهي 1999،وآخرون .)

(. ويبقى Oparil،1992) وزيادة التلف النسيجيالتحكم بالمرض وبالتالي زيادة الأكسدة  ضعف

، لذلك فإن دراسة الأكسدة وتلف الأنسجة آلية الممرض الرئيسما يحدد أحداث تطور المرض 

جل تقييم نسبة الأكسدة وإعادة التوازن مع مضادات الأكسدة ومضادات الأكسدة تكون مفيدة من أ

دراسة أخرى أجريت لمرضى في (. 1997،وآخرون  Digiesiaعن طريق الحمية والعلاج )

 -Hasan & Al) من قبلداء السكري النوع الثاني  المشخصين بأرتفاع ضغط الدم 

Hammami ،2012) مع نتائج الدراسة الحالية و كشفت أن المصابين  متفقةالنتائج  ت. وجاء

 MDAبالنوع الثاني لداء السكري والمشخصين بأرتفاع ضغط الدم لديهم أرتفاع في مستويات 
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وكما أشارت الى إن هذا  ،وإنخفاض في مستويات مضادات الأكسدة مقارنة بمجموعة السيطرة

،  وآخرون Dalia) أما  . يعد مؤشر قوي على تطور المرض MDA مستويات لالأرتفاع 

على الحوامل المصابات  في دراستهم الدراسة الحالية  فقد أتفقت نتائجهم  مع نتائج(  2012

مع إنخفاض في ومقاومة الأنسولين  MDAفي قيم  املحوظ اأرتفاع واوجدالدم، بأرتفاع ضغط 

 فرطالدم وعلاقة بين أرتفاع ضغط و هذا يرجح الى وجود مستوى مضادات الأكسدة . 

 بيبالصوديوم في الأن التي تؤدي الى زيادة إعادة إمتصاص Hyperinslinemia الأنسولين 

 (.2005،وآخرون Cummingham دم )ـط الـضغ مما يرفعالكلوي 

   of cholesterol Effect                                 تأثر الكولستيرول  6.5

أشارت نتائج الدراسة الدراسة الحالية الى وجود فروقات في مستويات الكولسترول في            

مصل دم مرضى السكري ، ومرضى السكري وضغط الدم ومرضى أرتفاع ضغط الدم على 

إن أرتفاع الكولسترول  في المصل لها علاقة بزيادة خطورة . الرغم من الأخيرة  لم تكن معنوية  

  (Neaton ت موافقة للنتائج التي حصل عليهاء. هذه النتائج جاCVDوعائي أمراض القلب ال

& Wentworth  ،1992)  لمعرفة عوامل الخطورة بين مستويات كولسترول المصل

رجل أبيض ، أظهرت الدراسة أن نسبة  316099شملت الدراسة  إذوأمراض القلب الوعائي ، 

شخص سنويا عندما كان مستوى الكولسترول يتراوح  10000لكل  4.4الوفيات أرتفعت من 

شخص سنويا بمستويات كولسترول  10000لكل  7.7ملي مول / لتر الى  4.1 – 3.6بين بين 

ملي مول/ لتر  ، وأشار الى وجود عوامل خطورة أخرى مثل التدخين ، أرتفاع  8.3 أكثر من 

( الى إن نسبة الوفيات في مرضى 1993) وآخرون  Stammlerضغط الدم والسكري . وأشار 

ي وهذه العلاقة تتضاعف بوساطة مستوى ثلاثة أضعاف الوفيات في غير السكرالسكري تبلغ 

كولسترول الدم . إن أرتفاع مستويات الكولسترول في الدم يرجع الى زيادة تصنيعه داخلياً 

)  Al- Hamadani،كما أشار المشبعة  الشحومبالإضافة الى زيادة إستهلاك الوجبات الغنية ب

هو  Apo B LDL-C reseptors( الى أن ألفة أرتباط مستقبلات الجزء البروتيني  2002

   وراء أرتفاع مستويات الكولسترول في الدم لدى مرضى السكري وضغط الدم . السبب الرئيس

إلى أن نسبة عالية من  واأشار نالذي وآخرون Nicoleمع نتائج الباحث  تفقةجاءت النتائج م       

أمراض القلب التاجية  والناتجة من تصلب الشرايين تعزى إلى ارتفاع مستوى الكوليسترول 

 يةالأوكسجين لأنواعمن الكوليسترول تزيد من الإنتاج البطاني ل مرتفعةإن المستويات ال ،الكلي 

المسبب للتقلص يد النتريك إنزيم أحادي أوكسوتخليق  نشاط من التي قد ترتبط أو تقلل  فعالة  ال
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إن زيادة   (1996) وآخرون Durlachكما أشار .  (2005،  وآخرون Nicole) الوعائي

في ضغط الدم عن طريق ترسب الكولسترول في الأوعية  امستوى الكولسترول يسبب ارتفاع

ة محدثاً تكلسات فيعطيها صلابة شحميغالباً ما يترسب الكالسيوم مع المواد الو  ،الدموية الشعرية 

نسداد الاوعية الدموية ، واعاقة جريان الدم أو إبطائه إتكون بروزات تسمى الصفائح  تسبب  التى

 (Glycated)عملية التسكر  نإ .  يانيتصلب الشرال وأمراضحدوث الخثرة الدموية مؤديا الى 

لدى مرضى السكري تؤدي الى زيادة مستوى  LDL-Cعلى  الحاصلةو فرط الأكسدة 

وإن التناول  (.Mckenney،1993 &  Cumming،1995)الكوليسترول الكلي في الدم 

المتزايد للدهون المشبعة وعدم وجود نظام غذائي ثابت السعرات الحرارية لدى المرضى أدى 

 & John) .  مصل الدم بصورة عامة والكوليسترول بصورة خاصة شحومإلى ارتفاع مستوى 

Schmieder  ،2000.) 

 وآخرون Manu ;2006،وآخرون Katarzyna) أتفقت مع الدراسة الحاليةأخرى  اتدراس     

،2007 Sapna &  & Alok ،2008)  أرتفــاع في مستـوى  وجود في TC،TG، LDL  و

VLDL يـؤدي الى أضطراب في  مما أضطـراب أيض الكـاربوهيدراتإن الى  يرجع هذاو

  . الشحومأيض 

 Triglyceride                        of    Effect  الثلاثية  الشحومتأثر  5.7

 Triglyceridesالثلاثية  الشحومأرتفاع مستويات  شارت نتائج التحليل الأحصائي الى أ 

غالباً ما ن المستويات المرتفعة للدهون الثلاثية إ مقارنة بالسيطرة . في مجاميع المرضى الثلاث

ولكن هذه العلاقة تصبح لأمراض القلب الوعائي في التحليلات الأنفرادية  عد عامل خطورةت

  ضعيفة أو تختفي في التحاليل المتعددة المسيطر عليها بوساطة الكولسترول عالي الكثافة

HDL-C  قة الأيضية العكسية بين هذه العلاقة الضعيفة ربما تعود الى العلاHDL-C الشحومو 

 .الغنية بالليبوبروتين الثلاثية

 الشحوممستويات  أعتبرت  سنة ، 14للقلب مع متابعة لمدة  Framinghamفي دراسة         

 Castelliسنة ) 69-50الثلاثية عامل خطورة مستقل في النساء التي تراوحت أعمارهن بين 

الثلاثية عامل  الشحومفرط  أيضاً  ( . وفي دراسة بيانات باريس الأستطلاعية أعدت1992،

 (.1989،  وآخرون Fanhoonne) خطورة في مرضى النوع الثاني لداء السكري
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يحدث في كثير من الأحيان في مرضى السكري النوع  شحومالأيض غيرالطبيعي للإن         

فراز الكبد للـ إن الآلية المسؤولة عن زيادة الكليسريدات الثلاثية ربما تعود الى زيادة إو ، الثاني 

VLDL-C  الذي يؤدي الى تأخير تنقية البروتينات الشحمية الغنية بالكولسترول بالإضافة الى

نزيم إن الكلوكوز يخفض من فعالية إزيادة توافر الكلوكوز والاحماض الدهنية الحرة، كما 

Lipoprotein lipase (LPL)  الثلاثية الشحومالمسؤول عن تحلل 

، كما يقوم  Chylomicronو  VLDL-Cوالذي يقوم بفصل الكليسريدات الثلاثية و    

 TGبإزالة هذه البروتينات الشحمية من الدوران بالسيطرة على البروتينات الشحمية الغنية بـ 

 .(1999،وآخرون Kestelein) Chylomicron remnants منتجاً ما يسمى  HDLو

في   lipaseنزيم إدى الى تنشيط أن غياب الأنسولين إن يعزى السبب الى أويمكن 

ريدات المخزونة وتحرير كميات كبيرة من الأحماض يالخلايا الدهنية مسبباً زيادة في تحلل الكلس

وان زيادة الحوامض الدهنية  ،الدهنية والكلسيرول الى الدم وعندما انتقلت الى الكبد اعيد تصنيعها

ريدات يالى تحويل قسم منها الى دهون مفسفرة وكليسيرول وقد انتقلت مع الكلس ىدأفي الكبد 

نقص وإن  ،في الدم الشحوموبذلك نتج عنها زيادة في مستوى  ،الثلاثية المتكونة في الكبد الى الدم

من عملية ازالة  خفضمما  Lipase (LPL) Lipoproteinفعالية  الى تثبيط  أدىالانسولين 

ريدات يمسبباً ارتفاع في مستوى الكلس VLDL-Cو Chylomicron منالكلسيريدات الثلاثية 

 وآخرون Bishop  & 1998الدوري، ; 1990)محي الدين وجماعته، في مصل الدم الثلاثية

،2000.) 

 الشحميةنزيم متعدد الوظائف ينتج من العديد من الانسجة مثل الانسجة إهو  LPLإن 

Adipose tissue والخلايا البلعميةMacrophages    وجزرالبنكرياسPancreatic islets 

نزيم يترافق عكسياً مع زيادة الكليسريدات الثلاثية والعضلات الهيكلية والقلبية ، ونشاط هذا الإ

من خلال TG رتفاع أ Gerdأيد الباحث  .)Garvey،2003) نسولينالبلازمية المقاومة للأ

رتفاع ضغط الدم والسكري إكان أعلى في مرضى  TGدراسته حيث وجد أن معدل تركيز 

(Gerd ،2004). يعتمد الجسم  إذتلالات الأيضية في مرض السكري خرتفاع إلى الإويعود الإ

ستخدامها في إ، و شحميةمن الأنسجة ال الشحومفي سد احتياجاته من الطاقة عن طريق تحليل 

وهذا يؤدي إلى  ،كوز الموجود في الدم والجسم على الإستفادة من الكل ةتوليد الطاقة لعدم قدر

الى  TG. كذلك يعود سبب ارتفاع مستوى  (Haward،1999) في الدم  TGزيادة مستوى الـ  

 Amesاستخدام بعض المدررات التي ترفع  تركيز الكليسريدات الثلاثية ، حيث وجد الباحثان 
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& Hill  ارتفاعاً في مستوىTG(&Ames Hill،1976)  رتفاع ضغط إ، في مجموعة مرضى

 . ستخدام المدرراتإالدم الذين يعالجون ب

 عالية الكثافة   الشحميةالبروتينات تأثر   8.5

High Density Lipoproteins of Effect 

قيد  للمجاميع الثلاث LDL-Cفي مستوى  امعنوي اأظهرت نتائج التحليل الإحصائي إنخفاض      

عادة إنخفاض  Hyper Lipideamia الشحوميصاحب فرط  الدراسة مقارنة بالسيطرة .

HDL- C  في بلازما مرضى السكري النوع الثاني   طبيعيةالوالذي يعد سمة بارزة للشحوم غير

ذات التأثير المضاد للتصلب الشرياني كونه له تأثيرات مضادة  HDL-Cإن إنخفاض مستوى ، 

إن إنخفاض  ، NIDDMللأكسدة  عند وجوده بكميات كافية وهو سمه أساسية من سمات معالجة 

ثية في البلازما وهي عملية الثلا الشحومغالباً ما يرافقها أرتفاع مستويات  HDL-Cمستويات 

. (2004،وآخرون Hansel) Cholesterol Ester Transfer Protien (CETPتتوسطها )

ملي مول/لتر  120الى أقل من  HDL-Cإنخفاض مستويات    Framinghamأظهرت دراسة 

نه يؤدي الى زيادة خطورة أحتشاء عضلة القلب إلتر أو أكثرف مول /لي م 107مقارنة ب

Mayocardial infaraction  لوحظ وجود علاقة عكسية بين و ، بمقدار ستة أضعافHDL-

C وCVD (Castelli ،1992) أشارت دراسة أمراض القلب بين الرجال في هلسنكي  ا. كم

ن إ وهذا يعني وجود منبه قوي للحوادث القلبية  5بلغت أكثر من  HDL/LDLالى أن نسبة 

وراء التغييرات التي تحدث في المقاييس الشحمية لمرضى  مقاومة الأنسولين على الأرجح

-HDLوأنخفاض تركيز  TCوTGوعادة لها علاقة بالتراكيز العالية لل  السكري النوع الثاني ،

C ، لية المسوؤلة عن فرط الشحوم قد تؤدي الى زيادة الأفراز الكبدي لل الآVLDL  وتأخر

لأنتاج   Substratesالغنية بالليبوبروتين والتي قد تعود الى زيادة مستويات ركائز TGتكون 

 lipoproteinكوز وهذا الأخير سوف يخفض نشاط والثلاثية ،الأحماض الأمينية والكل الشحوم

Lipase ويظهر خطر متزايد لنقص تروية القلب لدى  ، شحمينزيم الأساسي لليبوبروتين الالأ

   مار المتوسطة والهرمة عند المستويات المتوسطة والعالية للدهون الثلاثيةالرجال في الأع

Garvey) 2003،وآخرون). 
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 واطئة الكثافة الشحومتأثر   9.5

 Low Density Lipoproteins of Effect 

 Baigent) في أمراض القلب والاوعية الدموية يرئيس ةيعُد عــاملَ خطور LDL-Cن إ

الجارية في البلازما أو في الفراغات تحت الخلايا  LDL-Cكسدة أ إن.  (2005، وآخرون

بوساطة  LDL-Cالطلائية الوعائية لجدران الشرايين تنشأ سلسلة أحداث تؤدي الى تعزيز دخول 

، والخلايا العضلية الملساء او الخلايا الطلائية الوعائية Macrophagesالمستقبلات على 

 Foam cell  ( Grundy ،1995.)وبالتالي تكوين خلايا رغوة 

و أ Monocytesبدرجة كبيرة مؤدية الى زيادة تحول  LDL-Cكسدة تحور من ن الأإ      

Macrophages   السبب في جدران الشرايين الى خلايا رغوة مثقلة بالكولسترول، والتي تعد

Atherosclerosis plaque في حدوث التصلب الشرياني  الرئيس
       

(Boullier وآخرون 

للأكسدة يمكن ملاحظتها في المرضى الخاضعين لفحص LDL-C ن زيادة حساسية إ(. 2001،

المُسَببَّ لمرض الشرايين التاجية وفي مرضى  Angiographicallyتلوين الأوعية الدموية 

وكسجينية الفعالة تتضاعف نواع الأكسدة والنواتج المتولدة من الأن فرط الأإ شرياني ،التصلُّب ال

 Beckman)الجروح في حالات احتشاء العضلة القلبية  تلوثوتصبح وسائط ل

 لشريانيتتسبب بدرجة عالية بإحداث ضرر التصلُّب ا LDL-Cكما إن أكسدة  (.2003،وآخرون

في الإنسان والحيوان، والنواتج العرضية المتولدة خلال هذه العملية لها صفات سلبية عديدة مثل 

 لأوعية الدموية وتثبط توسعتها بالإستجابة لأوكسيد النتريكإحداثها ضرراً بجدران ا

(Harberland 1988،وآخرون)  عال   لدى مرضى داء السكري تحت فرط تأكسدي ) Motta 

رتباط قوي مع إ. إنَّ المستويات الحادة والمزمنة لفرط السكرية لها علاقة  (2008،وآخرون

يضية عند كسدة والسيطرة الأفضلاً عن الصلة القريبة بين فرط الأ LDL-Cكسدة أمستوى 

ما مرضى أرتفاع ضغط الدم ومرضى أرتفاع إ(. Pari & Latha،2002) مرضى السكري

المتناولة   الشحومالمشبعة الناتجة من زيادة  شحميةزيادة الحوامض ال ضغط الدم والسكري فإن

  LDL-C، وتقوم بالتقليل من فعالية مستقبلات LDL-C تؤدي الى إعاقة عملية تصفية جزيئات 

(. 2008، وآخرون  Shepherd) الدمبتراكيز عالية في   LDL-Cوهذا يقود الى تجمع جزيئات

بالمستقبلات   LDL-Cيعود الى التحلل الذي يحصل في ارتباط   LDL-Cأو أن ارتفاع مسـتوى

، ومن  نسجة الكبديةالى الأ  LDL-C الموجودة في الكبد التي تلعب دورا كبيرا في تقليل تحول 
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 LDL-C  (Block رتفاع الكولستيرول الضارإثم زيادة تركيزه في مصل الدم مما يؤدي الى 

& Beale ،2004 & Libby ،2002.) 

  واطئة الكثافة جدا   الشحومتأثر  10.5

very low density lipoproteins of Effect 

 للمجاميع الثلاثة C - VLDLبينت نتائج التحليل الأحصائي  وجود أرتفاع في مستويات      

 (ApoBإنتاج ) من في الكبد تثبط  TG الزيادة في مستوى نإحيث مقارنة بمجموعة السيطرة . 

الشحمية غير  كوز والحوامضووزيادة مستوى الكل  VLDL-Cفي مستوىوتسبب زيادة 

من ما وجده كل  تفق معوهذا ي من الكبد VLDL-Cعلى تنظيم خروج الـ  تؤثرساسية والتي الأ

(Giedre 2005،وآخرون; Magkos 2006،وآخرون Dobiasova &  2009، وآخرون.( 

من عوامل الخطورة المستقبلية للأمراض القلبية والسكري   VLDL-Cو TGرتفاع إويعد      

  . (2006،وآخرون Laws & Reaven،2008& Jungner) وهذا ما أيده

الثلاثية كعامل خطورة مستقل لا يزال مثيراً  الشحومعلى الرغم من أن أرتفاع مستوى        

من عناصر متلازمة الأيض بما في ذلك  الثلاثية يعد عنصرا مهما الشحومع للجدل ، إلا إن أرتفا

إنخفاض وفرط الأنسولين ،وفرط السكرية ،و،بعد الأكل  الشحومنسولين ، فرط مقاومة الأ

HDL-C ،أرتفاعوLDL-C   المنخفض الكثافة وزيادة أكسدةLDL-C    والسمنة (Laws & 

Reaven،2008& Jungner 2006،وآخرون . ) 

. 
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 Conclusionالاستنتاجات 

 نستنتج من الدراسة الحالية:

 كتلة الجسم . تقدير معامل من خلال جميعا والأصحاءوجود ميل للبدانة لدى جميع المرضى  -1

رتفااااااااا مساااااااتويا  العلوكاااااااو  لااااااادى جمياااااااع المرضاااااااى مماااااااا ير اااااااع مااااااان  ااااااايم إ -2

Malondialdehyde(MDA والتااااد تعااااد الاااادليل نلااااى إنتااااا  الأنااااواا الأوكساااايجي ية )

 Reactive oxygen species (ROS. )الفعالة

لاادى جميااع المرضااى ممااا ي اا ر  حاادو  إرتفاااا مسااتويا  العولسااترول والاادثوة ال لا يااة  -3

 المضانفا  .

   High(  و MDA)Malondialdehyde اين  غيار مع وياة وجاود نلا اة إرتبااا باالبة -4

density lipoprotein (HDL-C)   لدى مرضى داء السعري ومرضى أرتفااا ضا ا الاد

 والسعري. 

 اموجبا اأرتباااأظهر  مجاميع مرضى أرتفااا ضا ا الاد   وأرتفااا ضا ا الاد  و الساعري  -5

 Total cholesterol (TC،)Low densityو Malondialdehyde اااين كااال مااان 

lipoprotein(LDL-C) ،Triglycerides((TG  وVery low density lipoprotein 

(VLDL-C.) 
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  التوصيات                                              

Recommendations 

 

  Renin. دراسة  ستةتوتات زيمتةية  مونسويية  سةتنية  اعرضغةاا دة م الةنز س ةل زيةمت  الةنيي 1

 . Aldosteroneمالألنمستينمن

. دراس  علاق  أسناض التكني مأرضغةاا دة م الةنز سةم الأسةناض الأأةنا  ةلسناض الة ة  2 

 .مقياس يتب  عاسل ضص   الشناتي  مأعتلال الك ى 

مالةتضةةة  . أجناء دراسات حول ضلثين فنط الأ تنة لةنا سندةى الة ة  مالتصة   اليصةيني 3

 .  GSH  ،Catalase  ، Glutathione peroxidase،Superoxide dismutaseقياس 

عنز أستخناز طنتة  قياس الك كوز الةباشةنة عة  طنتةلأ الأشةنط  ليةنز العصةول ع ةى يتةا   . 4

 دقية .

 

 



 References              76/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

والمراجـــــع  ادرــالمص  

 

 المصادر العربية

 

 

 حوساوة  لأمحاضلأا لأائام ،  ،  لأس مسامح  ا وئاض زلأا،و  ا ، 2000، سامح    أبو زينةة .)

 لأمس ن.

 

 لأس  لألاحصام  .حق حا  يا  (.(1983ةاوا  ةا نمن ححما .  ;، ححما  بايح  ابو صالح 

 .198،200، 194-192، 165جون زلأ    زلأبوم ه ا وئض، 

 

  ( .  سلأساا  2011سشاا   ححما  سشاا   ز سا  ممن ةداام) ةيا      ;، بقاام  حام   إسةمايي

حساا،وأ منااولأد لأااا كون لأاومح اا  زلأمنسااوا   ااا أ حضغاا  لأاسااوضى لأا  ااض ح،،ماا  ة اا  

 لأا،   لأمزل . 16لأمنسوا   .حد   توض ت ا ، و  لأاصضي  .حد   

 

  تااير ض لأاد اا  لأا،ي ساا ى ة اا  ب،اا  لأام،اام  ض 2014  محماا  هاامكض ححمااو   الةةيليم . )

ااا أ حضغاا   اااضر لأاحمض.سسااما  حمجساا، ض،    اا  لأا،ضب اا   CزE،Dلأا حو اا  زي ،مح واام  

 ا ، و  لأاصضي  ،جمح،    ما  .

 

  بماسااوض ( . لأا،  ااضلأ  لأايم و  م م  اا  ا مضغاا  لأامصاامب   1998،اماا  حساا    الةةيور

 جمح،  ب  لأ . ،     لأتضب   لأب  لأا  ام ،. سسما  حمجس، ض زغ ط لأا  

 

  سلأسااا  ب،ااا  ح،ااام  ض لأاااا   لأا سااا  د   )2010  ااا  حوااا  ححمااا  حسااا    ، الحكةةةا  .

زلأاو موح و   ا أ حضغ   لأ  لأاسوضى غ ض لأام،،م  ة   لأمنسوا   ي  ححميظا  لأاودا  

 . 56  -47، لأامد  لأاامن  ،لأمشضف .حد   توض ت ا ، و  لأاصضي 

 

  ادمح، اا  ، (. لأمغاااضلأبم  لأاو سدساام   ،  لأس لأاضلأتاا  لأ2000ةياا  لأاااضحم    ،العيسةةو

ط
1
 ب ضز  . 

 



 References              77/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 لأاخصم ص لأا،صمب   اماضا مست امد غا ط لأاا   . حد ا  2005حس   يما    ،حسين . )

 .4-3لأامد   اامح    لأا،  لأن  ،لأاقم س   

 

 سلأسـااـ  )2012محماا  غااايمن ر،ياامن   ;يااض زع ةياامع جاامبض  ،  ةاا   يااضلأ  حسةةين  .

حس،ـــوأ لأا ي ــ لأ  زلأايضزت ــوم  لأائحم ــاـ  امضغــاـ   لأ  لأاسوـاـضى   لأاواود لأااامن  ( 

 .146 -135لأامد   لأمزل    ،يــ  ححــميظ  لأاقم س ـــ . حد   جمح،   ضب   

 

 نااوس ةصام  ةياا  لأاااض لأ،  ;سياامر س ز، ، ةامامن سشاا   حم ا  ، نااوس ححماا  رمبات   حميةي

  موح و اا  اوهاام   لأاوياا  ااا أ حضغاا  لأاسااوضى حاا  لأاوااود لأاااامن  .  سلأساا  )2013 

 .8941-1991 لأامد   لأاسمب   ،زلأامصمب   با ط لأا   لأائض من  . حد   جمح،  لأمنيمس

 

 سلأس  ب،  لأام،  ضلأ  لأاو م مز   لأاح و ا  زلأا سا د  )2005  ن  ــ   مــمل س، ــ  طه  .

     لأا،ضب ا  ،سسما  حمجس، ض. زغولأح  ملأا،صي   ي مضغ   لأ  لأاسوض ي  ح  و  توض ت 

 .جمح،  توض ت -ا يوم  

 

 يس د  لأا ا   )1990، خ ض لأا   ،  وس  زا   حم   ، زتوح ه س،  حس    محي  اليين .

 لأاصم زلأا،ومرض ي  لأاا   م  ي  لأاا وس،  لأس لأاحوم  ا ايمة  زلأاوئض، لأاموبل.

 

  سلأساا  ب،اا  لأام،اام  ض لأاو م وح و اا  امضغاا   لأ  2009نداا   بااما    ، مهةةي  . )

لأاسوضى لأاولأي  ـــ  لأا  حس،ئ ـــ  لأاحو ـــم ي  مزامحميظ  لأاود  لأمشــاـضف . لأامد ــاـ  

 .، لأا،   لأاامن لأمزل

 

 

 

 

 

 

 



 References              78/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 المصادر الأجنبية

A 

Ahmed , R.G. (2005). The physiological and biochemical effects of diabetes 

on the balance between oxidative stress and antioxidant defense system. 

Medical J. of Islamic World Academy of Sciences., 15: 31-42. 

 

Alassane , D. ;Fatou, C. ; Fatou, G.T. ;Fatou, D. ; Oumar, T.F.A. ;Ndéné 

S.G. ;Philomène , L.S. ;Diop ,S.N.andMéïssa, T.(2014). Serum lipids and 

oxidized low density lipoprotein levels in sickle cell disease: Assessment 

and pathobiological  significance. J.A. B. R.,8:39-42. 

 

Ali ,W.J.H. ; Ali , R.K.and Al fallouji, S. (2013). Comparative study 

oxidative stress in diabetes mellitus. J. Baghdad for Sci ., 10:189-197.  

  

Alter, M.L.;Kretschmer , A.;Websky , K.V.;Tsuprykov, O.;Reichetzeder, 

C.;Simon A.;Stasch,  A. andHocher, B.(2012).  Early Urinary and Plasma 

Biomarkers for Experimental Diabetic Nephropathy.Am J. Kidney 

Dis.,58:659-671. 

 

Al- Mukhtar , S.B.; Al-Hama R.Y. and  Al-Naemi, A.H.(2006). Obesity and 

lipid profile in type2 diabetics .J.Tikrit . Med., 1:15 – 21. 

 

Al-Nozha , M.M.; Abdullah, M.;Arafah ,M.R.and Khalid, M.Z. ( 2007).  

Hypertension in Saudi Arabia. J.Saudi Med., 1: 77- 84. 

Al-Naily , F.H.A.( 2008). The Effect of Obesity on Blood Pressure. College 

of Medicine University of Al-Qadisiya,Iraq. VOL. 4 No.6 . 

Al-Rikaby , A.A. ; Al – Shamma K.J. ;Majeed, I. A.  and Hamondi S.(2011) 

.Possible Augmentive Effect of Antioxidant Vitamin C in Patients with 

Essential Hypertension Treated with Amlodipin or Enalapril. Iraqi J 

Pharm Sci., Vol.20(1) . 

 

Al-Rubaey, F.G.H.; Al-BazzazA, .R.A.and. Al- Shamma, G.A(2007). 

Oxidized lipoproteins in hypertensive patients on different modalities of 

TreatmentI.Iraq Acdm Sinc J., 5:57-64. 

 



 References              79/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Al- Hamadani, R. Y. (2002). Pattern of Dyslipidemiin diabetic patients. J. 

Basic Med.,2: 107-110. 

 

American Diabetes Association.(2012). Standards of Medical Care in 

Diabetes.J.Diabetes Car.,35: 11-63. 

 

American Diabetes Association.(2013). Standards of Medical Care in 

Diabetes. J. Diabetes Car.,35: 11- 66. 

American Diabetes Association(2014).Standards of Medical Care in Diabetes 

. J.Diabetes Car .,37:2557–2564. 

American Diabetes Association (2006) . Diagnosis and classification of 

diabetes mellitus. . J. Diabetes Car., 29: 43–48. 

American, Diabetes Association(2010). Diagnosis and Classification of 

Diabetes Melltus. J. Diabetes Care.,33: 62–69. 

American Diabetes Association ( 2011). Standards of medical care in diabetes 

.J. Diabetes Care ., 34: 11 – 61. 

 

Ames , R.P. and Hill P. (1976). Increase in Serum-Lipids During Treatment of   

Hypertension with  Chlorthalidone.  Lancet., 1 : 721.  

 

Andrews, R.C.; Cooper, A.R. and  Montgomery, A.A. (2011). Diet or diet plus 

physical activity versus usual care in patients with newly diagnosed type 2 

diabetes: the early ACTID randomised controlled trial. (Articles)., 

378:129-39. 

Anderson,T.G.;Grégoire, G.;Hegele, R.A.; Couture, P.;  Mancini, J.; 

McPherson, R.; Francis, G.A.; Poirier, P.; Lau, D.C.; Grover S.;Genest, 

J.;Carpentier, A.C.;Dufour, R.; Gupta,M.;Ward, R.;Leiter, 

L.A.;Lonn,E.;Ng, D.S.; Pearson,G.J.;Yates,G.M.;Stone,J.A.and Ur, 

E.(2013). Update of the Canadian Cardiovascular Society Guidelines for 

the Diagnosis and Treatment of Dyslipidemia  for the Prevention of 



 References              80/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Cardiovascular Disease in the Adult .Canadian J. Cardiology, 29 : 151–

167 . 

 

Atlas , S.A. (2007). The Renin-Angiotensin Aldosterone System: 

Pathophysiological Role and Pharmacologic Inhibition .  Supplement to J. 

M. C. P., 13:8, S-b. 

Awad, S.m.; AL-Zaqroot,  H.;Sarhan, Y.T. and Mohammed, H.K. (2013). 

Association Between Body Mass Index and Blood Pressur In Healthy 

Adults At Al-Ramadi City . J. Al-Anbar Medical .,11:55-61. 

B 

Barrera , G; Pizzimenti , S .; and Dianzani , M . U . (2000) . Lipid 

peroxidation control of cell proliferation cell differentiation and cell 

death., 29 : 1 -8 . 

Barwnlee ,M. (2005).The pathobiology of diabetic complications: a unifying 

mechanism. Diabetes., 54: 1615-1625. 

Baigent , C.;Keech, A. and Kearney, P.M. (2005). Efficacy and safety of 

cholesterol-lowering treatment: Participants in 14 randomized trials of 

statins. Cholesterol treatment trialists collaborators.,  366: 1267-1268. 

Ballen , C .; Healey, M .;  Wilson,  M .;Tobler,  M .;Wapstra,  E . and  Olsson  

M . ( 2011 ) . Net superoxide levels  steeper increase with activity in 

cooler female and hotter male lizards . J .  E. B ., 215 : 731 – 735 . 

 

Beckman, J.A.;Goldfine, A.B. and Girdon, M.B.; Garrett, L.A. ( 2003). Oral 

antioxidant therapy improves endothelial function in type 1 and type 2 

diabetes mellitus. Am J. Heart CirePhysiol., 285: 2392- 2398. 

Bialey, J.M.(2013). Insulin Resistance and Muscle Metabolism in 

Chronic Kidney Disease. Rev. Article ID 329606., 14 page. 

 



 References              81/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Blokhina, O .;Virolainen,  E . and Kurt,  V . F . (2003). Antioxidants  

oxidative damage and oxygen Deprivation stress.  Rev .  oxf . J ., 91 : 179 

– 194. 

 

Block , J.H. and Beale, J.M. (2004) . Text book of organic medical and 

pharmaceutical chemistry. 6
th

ed Lippincott williams and wilkins: 657-

660. 

 

Bishop , M.;Duben – Engel Kirk ,J. and fody, E. ( 2000) .Clinical chemistry 

4th ed ., Lippincot Williams and Wilkins, Philadelphia, USA., PP . 220 – 

221. 

Bianchi ,C. and Marchetti, P. (2007). Beta-cell function and anti-diabetic 

pharmacotherapy. Diabetes Metab Res. Rev.,23: 518−527. 

 

Bramlage, P. ;Pittrow, D.;Wittchen, H.V.;Kirch, W. ;Boenlers;  Lehnert, H; 

 Hoefler,M.;  Unger,T and  Sharma ,A.M.  (2004). Hypertension in 

over weight and obese primary care Patients is highly prevalent and 

poorly controlled . Am .J. Hypertens., 17:904-910. 

Bangolore,S.; Messerli , F.H.;Wun, C.C.; Zuckerman, A.L. and Demicco, 

D.(2010). For the treating to new targets steering committee and 

mvestigators,2010 J-Curve revisited : an analysis of the treating to 

new targets (TNT) trial . Eur.Heart J.,31:3897-2908. 

 

Brownlee, M. (2001). Biochemistry and molecular biology of diabetic 

complications. Nature., 414: 813-820. 

 

Boullier, A. ; Bird, D.A.; Chang, M.K.;  Dennis,E.M.;  Friedman,P.;  Gillotre-

Taylor K.;  Hörkkö S.;  Palinski W.;  Quehenberger, O.;  Shaw, P.; 

 Steinberg ,D.;  Terpstra,V. and Witztum ,J.L. (2001). Scavenger 

receptor, oxidized LDL, and atherosclerosis. Ann NY AcadSci., 947: 

214-22. 

 

Burtis, A . and Tietz, N. W. (1999).  Clinical Guide to Laboratory Tests, 3
rd

. 

AACC. 



 References              82/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Buccolo , G. .( 1973).Quantitative determination of serum triglycerides by use 

of enzimes. Clin Chem., 19: 476-482. 

 

C 

Carlos, J. ; Jane, F.( 1999). Role ofangiotensin and oxidative stress inessential 

hypertension.J. Hypertension.,34: 943-949. 

 

Castelli , W.P. ( 1992) . Epidemiology of  triglycerides : aview from 

Farmingham . Am J., 70: 3- 9. 

 

Ceriello , A. and Mota, E. (2004). Arteriosclerosis , Thrombosis , and vascular 

Biology . J. American Heart  Association., 24: 816 - 823. 

 

Ceriello,  A (2000). Oxidative stress and glycemic regulation, Metabolism.J. 

American Heart  Association., 49: 27–29. 

 

Chobanian , A.V.;Bakris, G.L.;  Black, H.R.; Cushman, W.C.; Green, 

L.A.; Izzo, J.L.J,.r.; Jones, D.W.; Materson, B.J.; Oparil, S.; Wright, 

J.T,.J.r. and Roccella, E.J. (2003). The Seventh Report  of  the Joint 

National  Committee   on  Prevention , Detection, Evaluation and 

Treatment of  High Blood Pressure . Rep. JAMA., 2:197-290. 

 

Cheng, Z . Y .; and Li,  Z . Y . (2007). What is responsible for the initiating 

chemistry of iron – mediated lipid peroxidation  an update . Chem . 

Reviews .,  3 : 748 – 766 . 

Cooper – Denoff, R.M. ; Gong, Q.;Handberg, E.M.;Bavry, A.A.;Denardo, S.J. 

and Bankris, G.L. (2010).Tight blood pressure control and Cardiovascular 

among hypertensive patients with diabetes and coronary disease . JAMA., 

1:61 – 68 . 

 

Cooper, M.H.; Iverson, S.J. and Heras, H.(2005). Dynamics of blood 

chylomicron fatty acids in a marine carnivore: implications for lipid 

metabolism and quantitative estimation of predator. diets., 175: 133–145.  



 References              83/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

Chen, A.F.; O'Brien, T. and  Katusic, Z.S.(1998). Transfer and expression of 

recombinant nitric oxide synthase genes in the cardiovascular 

system.Nationalllibrary Medicine .,276-86. 

 

Cumming, M. H.; Watts,  G. F.;Umpleby,  A. M.; Hennessy,  T. 

R.;Naoumora,  R. N.; and Slarin,  B. N.; (1995). Increased hepatic 

secretion of very- low-density lipoprotein apolipoprotien B-100 in 

NIDDM,38: 959-967. 

 

Cummingham , F.G.; Norman , F.G.; Kenneth, S. (2005) Hypertenive di 

order in pregnancy. Williams Obstetrics, 22st Edition, Mc. Graw Hill 

.,761-764. 

D 

Daniels , S.R.(2012). Obesity, Vascular Changes, and Elevated Blood 

Pressure. J. Am CollCardiol.,25:2651-2652. 

 

Dalia, S.h. Al-owiadi, Al-Khayat T. H. and Al-Rubaiee, B.J.( 2012) . The 

Relationship between Insulin Resistance and Oxidative Stress in Pre-

eclamptic Women in Babylon Governorate. Medical Journal of Babylon ., 

9: 526-544 

 

 

Digiesia ,V.;Oliviero,C.;Gianno,V.;Fiorillo, C.; Rossetti ,M.;Lenuzza, 

M.;Oradei, A.;Nassi, P.( 1997). Reactive metabolites of oxygen, lipid 

peroxidation, total antioxidant capacity and vitamin E in essential arterial 

hypertension.Clin-Ter., 11: 515-559. 

 

 

Diabetes,Care .( 2009). Inter national Expert Committee report on the role of 

the A1C assay in the diagnosis of diabetes.,32:1327 –1334. 

 



 References              84/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Donald , D. and Heistad A. (2006).Oxidative stress and vascular disease. 

Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular Biology., 26: 689-694. 

 
Dobiasova , M.;Stribrna, J.; Sparks, D.L.; Pritchard, P.H., and Frohlich, J.J. 

(2009). cholesterol esterification rate in very Low density Lipoprotein 

and Low density Lipoprotein depleted plasma and relation to high density 

Lipoprotein subspecies , sex , hyperlipidemia , and Coronary artery 

Disease.ArteriosclerThromb., 11: 64-70. 

 

Droge , W. (2002). Free radical in the physiological control of cell function. P. 

Rev., 82: 47-95. 

 

Durlach ,V.  ; Atlia, N. ; Zahouani, A. ; Leutenegger, M. and Girard, 

A.(1996). Lipid disorders.  Atherosclerosis.,120: p155-165. 

E 

Eberechukwu , L.E.;Eyam, E.S. and Nsan, E.(2013).   Types of Obesity and 

Its Effect on Blood Pressure of Secondary School Students in Rural and 

Urban Areas of Cross River State, Nigeria., 3:60-66. 

 

Egan , B.M.; Zhao, Y. and  Axon, R.V.N.( 2010). US trends in prevalence 

awareness treatment control of hypertension ,1988-2008, JAMA 

.,303:2043- 2050. 

 

Ehud , G.; Paolo, V.; Fabio, A. and Glanpaolo, R. (2011). Diuretic Treatment 

of Hypertension. Diabetes care.,34:313-319. 

F 

Fagyas, M.;Úri, K.;Siket, I.M.;Daragó, A.;Boczán, J.;Bányai, E.;Édes, I.; 

Papp ,Z.andTóth , A.(2014). New Perspectives in the Renin-Angiotensin-

Aldosterone System (RAAS) I:Endogenous Angiotensin Converting 

Enzyme (ACE) Inhibition., PLoS One. 9(4): e93719.  

 



 References              85/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

Fanhoonne, A. ;Eschwege, E.;Cambien, F.; Richard, J.L. ( 1989) . 

Hypertrigyeridaemia as arisk factor of coronary heart disease mortality in 

subject with impaired glucose tolerance or diabetes . Results from the 11 

year follow up of the paris prospective study . Diabetologia ., 32: 300- 

400. 

 

Fasanmade, O.A.; Okubadej, N.U.(2007).Magnitude and gender distribution 

of obesity and abdominal adiposity in Negerians with type2 diabetes 

mellitus . Niger J. clin pract.10:52-57. 

 

Flegal , K.M.;Kit, B.K.;Orpana, H.;Graubard, B.I.(2013). Association of All-

Cause Mortality with Overweight and Obesity Using. Standard Body 

Mass Index Categories. JAMA., 309: 71 – 82. 

 

Fossati , P.(1982). Clin. Chem., 28(10): 2077-2080. 

 

Friedrich, C. and Luft A. (2001). Mechanismsand cardiovascular damage in 

          hypertension. Hypertension.,37: 594-598. 

 

Fulks , M ; Stout , R . L ; Dolan , V.(2009). Association of cholesterol, LDL, 

HDL, Cholesterol/HDL and triglyceride with all-cause mortality in life 

insurance applicants. J Insur Med., 41:244–253. 

G 

 

Garvey , W.T.; Kwon, S. and Zheng, D. ( 2003) . Effects of insulin resistance 

and type 2 diabetes on lipoprotein subclass particle size and concentration 

determined by nuclear magnetic resonance. Diabetes ., 52: 453-462. 

Geraldes, P. and King, G.L.(2010). Activation of  protein kinase C isoform 

and its impact on diabetic complications. Circ Res., 106: 1319-1331. 



 References              86/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Gerd , A. (2004) .  The Prospective Cavdiovascular Munster (PROCAM) 

Study: Prevalence of hyperlipidemia  in  persons with hypertension  

and/or diabetes  mellitus  and  the relationship to coronary  heart  disease. 

. Institute   for  Clinical  Chemistry  and   laberatory medicine . University  

of  Munster , West  Germany .  

 

Grundy , S.M. ( 1995) .Atherogenic dyslipidemia: lipoprotein abnormalities 

and implications for therapy. Am J. Cardiol., 75: 45-52. 

Giedre, V.;Pajauta, P.; Irena,  N.;Juozas,Z.; Ona,V.A. (2005).The relationship 

between blood serum Lipids and periodontal condition. Baltic Dental and 

Maxillofacial J.,8: 96-100. 

Giugliano , D.;Ceriello, A. and Paolisso, G .(1996).  Oxidative stress and 

diabetic vascular complications. Diabetes care ., 19: 257 – 267. 

 

Goldin , A.; Beckman, J.A. and Schmidt, M.A. (2006). Advanced glycation 

end products: Sparking the development of diabetic vascular injury. 

Circulation., 114: 597-605 

Goraca , A. and Skibska,  B.(2005). Plasma antioxidant status inhealthy 

smoking and non-smoking men .,10:106 - 301. 

 

Goycheva, p. ;Gadjeva, V and Popov, B.(2006). Oxidative stress and its 

complications in diabetes mellitus. Trakia Journal of Sciences., 4:1-8. 

 

 

Guerra , R.L.F. (2013). Comment on: Relationship between lipid    and 

hematological profiles and adiposity in obese adolescents .  Rev Bras 

Hematol Hemoter., 35:153-154. 

H 

Hansel, B.;Giral, P.;Nobecourt, E. and Chantepie, S.( 2004) . Metabolic 

syndrome is associated with elevated oxidative stress and dysfunctional 

dense high density lipoprotein in particles displaying impaired 

antioxidative activity. J. Clin Endocrinal Metabolism., 89: 4963-4971. 



 References              87/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Harberland, M.E.; Fong, D. and Cheng, L. ( 1988).Malondialdehyde altered 

protein occurs in atheroma of watanabe heritable hyperlipidemic rabbits. 

Science ., 241: 215-218. 

Haidar , A. N.;Abood, R. H. and  Hashim, M. K.(2009) . Effects of Atenolol, 

Captopril, and Their Combination onOxidative Stress in Hypertensive 

Patients. Iraq Acdm Snic J., 6:1-2. 

 

Hasan, O.A.; Al- Hammammi, F.A.( 2012). Comparative Study of 

LisinoprilTelmisartan Effects on Oxidative Stress in Diabetic type2 

Hypertensive Patients . Raf . J. sci ., 23: 34 – 44. 

 

Halliwell , B. and Whiteman, M.( 2004). Measuring reactive species and 

oxidative damage in vivo and in cell culture. Br J Pharmacol., 142: 231-

255. 

 

Hall , J.E.;  Silva, A.A.;Carmo, G.M.;Dubinion, J.;Hamza, S.;Munusamy, S.; 

Smith, G. and  Stec, D.E.(2010). Obesity-induced Hypertension: Role of 

Sympathetic Nervous System, Leptin, and Melanocortins.J.Bio. chem. 

vol., 285:17271–17276. 

 

Halliwell , B . (2009). The wonderings of a free radical . Free RadicBiol Med 

., 46 : 531 – 542 . 

 

Halliwell, B . (1994). Free radicals antioxidants and human disease  curiosity , 

cause  or consequence .  Lancet .,344 : 721 – 724 . 

 

Haffiner, S.M.; Am. J. cardiol. (1999).83: 17-21. 

 



 References              88/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Haward, B.V. (1999) .  Study about the effect of insulin on lipid 

profile.Am.J. Cardiol.,84: 28-31. 

 

Health Care Guideline(2014). Diagnosis and Management of Type 2 

Diabetes Mellitus in Adults. by Institute for Clinical Systems 

Improvement : p(6). 

 

Hongfang ,L.u.;Koshkin,V.;Allister, E.M ;Gyulkhandanyan, A.V. and  

Wheeler,  M. B. (2010). Molecular and Metabolic Evidence for Model of 

Mitochondrial Defects Associated With B-Cell Dysfunction in a Mouse  

Type 2 Diabetes . Academic J.,2:448-459. 

 

Howard, D. J.; Ota, R. B.; Briggs, L. A.; Hampton, M. and Pritsos, C. A. 

(1998). Oxidative Stress Induced by Environmental Tobacco Smoke in 

the Workplace Is Mitigated by Antioxidant Supplementation. Cancer 

Epidem. Biomar., 7: 981-988. 

 

Huijberts, M.S.P.;Schaper, N.C. and Schalkwijk, C.G.(2008). Advanced 

glycation end products and diabetic foot disease.Res. Rev., 24:19-24. 

 

Hybertson , B . M .;Gao,  B .; Bose, S . K . and Mcord,  J . M .(2011) . 

Oxidative stress in health and disease the therapeutic potential of Nrf2 

activation .Mol Aspects Med ., 32  : 234 – 246 . 

I 

Inoguchi, T.;Battan, R.; Handier, E. and Sportsman, J.R.(1992). Preferential 

elevation of protein kinase C isoform beta 11 and diacylglycerol levels in 

the aorta and heart of diabetic rats: differential reversibility to glycemia 

control by islet cell transplantation. ProcNatlAcadSci USA ., 89:11059-

11063. 

 

Inzucch,  S.E.;Bergenstal, R.M.;Buse , J.B.; Diamant, M. ; Ferrannin, 

E.;Nauck,M .;Peters, A.L.;Tsapas and Matthews,D.R.(2012).Management 

of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes: A Patient-Centered Approach . 

Diabetes Care.,35: 1364-1379.                                                                                      

. 



 References              89/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

     

J 

James,  L.R.; Tang,D.;Ingram,A.;Ly,H.;Thai, K.;Cai, L. and Scholey, 

J.W.(2002).Flux Through the Hexosamine Pathway Is aDeterminant of 

Nuclear Factor B–Dependent Promoter Activation. Diabetes.,51:1146-

1156.  

 

 

 

Jane, A. and Joseph, L. ( 2005).Oxidative enzymopathies and 

vascular disease. Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular Biology., 

25: 1332-1340. 

 

Jellinger, P.S.; Smith, D.A.; Mehta, A.E.;Handelsman, Y. and Shepherd, 

M.D.(2012). American Association of Clinical Endocrinologists’ 

Guidelines for Management of Dyslipidemia and Prevention of 

Atherosclerosis. Endocrine Practice.,18:1-78. 

 

John,S. and Schmieder, R.E. (2000). Impaired endothelial function in arterial  

Hypertension and hypercholesterolemia.  J. Hypertens., 18 : 363-374. 

 

Jungner, I. ;Sniderman, A.D. ;Furberg, C.;Aastveit, A.H. ;HolmeIwalldius, G. 

(2006). Does Low-density Lipoprotein size add to Atherogenic Particle 

number in predicting the risk of fetal Myocardial infarction. Am 

J.Cardiol., 97: 943 –946. 

K 

Kaplan,  A.(1984). Triglycerides. ClinChem The C.V. Mosby Co. St Louis. 

Toronto. Princeton., 437 and Lipids 1194-1206. 

Karpe, F.;Dickmann, J.R. and Frayn, K.N.(2011). Fatty Acids, Obesity, and 

Insulin Resistance: Time for a Reevaluation. Diabetes.,10: 2441-2449.  
 



 References              90/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Karaman, U.;Celik, T.;Kiran, T.R.;Colak, C. and Daldal, N.U. (2008). 

Malondialdehyde, glutathione, and nitric oxide levels toxoplasma 

gondii.Korean J. Parasitol.,4:293-500. 

 

Kanda, E.; Ai, M.; Okazaki, M.; Maeda, Y.; Sasaki, S, and Yoshida, 

M.(2013). The association of very-low-density lipoprotein with ankle-

brachial index in peritoneal dialysis patients with controlled serum low-

density lipoprotein cholesterol level.J. BMC Nephrol.,  14:140-212 . 

 

Kamiguti, A . S .;SerranderL, and Lin,  K .Harris, R.J., Cawley, J.C.;Allsup, 

D.J.;Slupsky, J.R.; Krause, K.;Zuzel, M.(2005). Expression and activity 

of NOXS in the circulating malignant B cell of hairy cell leukemia  . J . 

Immunol .,  12 : 8424 – 8430 . 

 

Katarzyna, S.; Helena, D. and Jerzys, T. (2006). Lipid profile evaluated in 

patients with type 2 diabetes on oral hypoglycemising treatment., 1: 60 . 

 

Ker, J.A.(2012). Beta blockers and their combinations in the management of 

hypertension .Rev.Artical ., 54:409-410. 

Kent,  B .  N .;Salichos , L .; Gibbons,  J  . G . ;Antonis,  R .;  Irene,  L . G .; 

Michael, E . C . and Seth,  R . B. (2011). Complete Bacteriophage 

Transfer a Bacterial Endosymbiont (Wolbachia) Determined by Targeted 

Genome Capture . Gen Biol  ., 3 : 209 – 218 . 

 

Kestelein, J.J., Ordovas, J.M.;Wittekoek, M.F. and Pimstona, S.(1999) . Two 

common mutations in lipoprotein lipase: accumulative analysis of their 

influence on plasma lipid and lipoprotein in men and weman. Clinical 

Genetics., 56: 297-305. 

 

Kidney, International (2012).KDIGO Clinical Practice Guideline for the 

Management of Blood Pressure in Chronic Kidney Disease. J. Inter. Soc. 

of Nephrology.2: I S S U E 5 .  



 References              91/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Kikobori, H.;Nangaku, M.;Navar, L.G.; and  Nishlyama, A.(2007).The 

Intrarenal Renin-Angiotensin System: From Physiology to the 

Pathobiology of Hypertension and Kidney Disease. Pharmacological 

Rev.,59:251-287. 

Korner,  A.; Pataki,  V.;Dobas,  M.;Madaesy,  L.;Miltenyi,  M. and  Tulassay, 

T. (2008) . Post-trans plant diabetes mellitus in children following renal 

transplantation. Pediatric Transplantation ., 12:643-649. 

 

Kotsis, V.;Stabouli, S.;Papakatsika, S. Rizos, Z. and Parati, G.(2010). 

Mechanisms of obesity-induced hypertension. Hypertension 

Research.,33:386-393. 

 

Kolm-Litty V.; Sauer, U.;Nerlich,A. and Lehumann, R.(1998). High glucose 

induced transforming growth factor beta 1 production is mediated by 

hexosamine pathway in prorcine glomerular mesangial cells. J Clin 

Invest., 101:160-169. 

Koehler, C.; Benke , I  and Hanefeld, M. (2007).Comparison of the 

prevalence of the metabolic syndrome by WHO, AHA/ NHLBI and IDF 

definitions in a German population with type2 dibetes: the Diabetes in 

Germany (DIG) study . Horm Meta Res. 39:632-635. 

L 

Laakso, M.;Voutilainen, E.;Sarlund, H. Aro, A. and Pyorala, k.(1985). 

lipoproteins in middle-aged non-insulindependent diabetics. 

Atherosclerosis., 56: 271-281. 

 

 

Laakso, M. and Pyorala, K. ( 1990). Adverse effectsof obesity on lipid and 

lipoprotein levelsin insulin dependent and non-

insulindependentdiabetes.Metabolism ., 39: 117-122. 

 



 References              92/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Lafta, K.; HadiB.J.andShawky, N.(2010). Systemic Hypertension in Type 2 

Diabetes Mellitus : Frequency, Interrelation and Risk Factors. Iraqi J. 

Comm. Med., 23: 236- 242. 

Laws,A. and Reaven, G.M . (2008). Evidence For an independent relationship 

between insulin resistance and fasting plasma  HDL Cholesterol , 

triglyceride and insulin Concentrations.  J. Intern Med., 231:25-30. 

 

Landon, M.B. ;Catherine, Y. S.;Elizabeth, T.; Marshall, W. C.; Susan, M. 

R.; Brian, C.; Ronald, J. W.; Michael, W. V.; Dwight, J. R.; John, M. T. 

J.; Anthony, S.; Patrick, C.; Margaret, H.; George, S.; Kristine, Y. 

L.; Yoram, S.; Alan, M. P.; M.D.; Tolosa , J.E.; and  Anderson, 

B.J.(2010). A Multicenter, Randomized Trial of Treatment for Mild 

Gestational Diabetes.,361: 1339–1348. 

 
Langer, O.;Yogev, Y. Most, O. and  Yexakis, E.M.J.(2005) . Gestational 

diabetes: the consequences of not treating. Am J. Obstet 

Gynecol., 192:989–997. 

 

Lavie,C.J.;Milani, R.V. and Ventura, H.O.(2009). Obesity and cardiovascular 

disease—risk factor, paradox, and impact of weight loss . J. Am Coll 

Cardiol., 53:1925-1932. 

Leosdottir, M. ;Will,enneirner R.; person, M. and Nilsson, P.M. (2011). The 

association between glucometabolic disturbances traditional 

cardiovascular risk factors and self- rated health by age and gender : 

across – sectional analysis with the malmo preventive project. 

Cardiovascular Diabetology.,10:118. 

 

Li, C.; Anne, E. ;Bunner and John, J. (2013). From Animal Models to Clinical 

Practicality: Lessons Learned from Current Translational Progress of 

Diabetic Peripheral Neuropathy. Chapter 2. DOI: 10.5772/55364. 

Libby P. (2002). Lipid – Lowering therapy stabilized plaque , reduces events 

by limiting inflammation . Am J Manag Car. ,11: 4. 



 References              93/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

Lipinski, B . (2011) . Hydroxyl radical and its scavengers in health and 

disease . Oxidative Med  Cell Longev .,1-9 . 

 

Luehr, D.; Woolley, T.; Burke, R.;Dohmen, F.; Johnson, H. R,;Kerandi, H.; 

Margolis, K.; Marshall, M.; O’Connor, P.; Pereira, C.; Reddy, 

G.;Schlichte, A. and Schoenleber, M.(2012). Hypertension Diagnosis and 

Treatment. Fourteenth Edition.1-13. 

M 

Mancia , F.R.;Narkiewicz, K.; Redon, J.;Zanchett, A.;Bohm, M.;Christiaens, 

T.;Cifkova,R.;Backer, G.D. ;Dominiczak,  A.;Galderisi,  M. ;Grobbee,  

D.E.;Jaarsma, T.;Kirchhof,  P. Kjeldsen,  S.E.; Laurent, S.;Manolis, A.J.;  

Nilsson.  P.M.;Ruilope, S.M.;Waeber, B. and Zannad, F.(2013).TheTask 

Force for the management ofarterial hypertension of the European 

Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of 

Cardiology (ESC) . J. Hypertension ., 31:1281–1357. 

Marbut,  M.M.;Majeed, B.M.; Rahim, S.M. and Yuusif, M.N.(2009). 

Estimation of malondialdehyde as oxidative factor & glutathione as early 

detectors of hypertensive pregnant women. Am J.Nephrol ., 15:63-69. 

 

Mancia,G. ; Backer, G.;Dominiczak, A.;Cifkova, R. and Fagrd, (2007). 

Guidelines for the management of arterial hypertension : the task force 

for the management of arterial hypertension of the European Society of 

Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC) . 

J. Hypertens ., 6 : 1105 – 1187 .  

 

Majeed, H.M. ; Ali, N.M. and Ibraheem, J.K.( 2013). Lipid Peroxidation , 

Lipid profile and Vitamins A, E in Type ll Diabetes Mellitus. 4:1-9. 

 

Magkos, F.; Bruce, W.; Patterson,  and Bettiua, M. (2006). No effect of 

Menstrual Cycle phase on basal very Low density Lipoprotein 

triglyceride and a polipoprtein B – 100 Kinetics .  

AmJ.PhysiolEndocrinolMetab., 291: 1243 -1249. 



 References              94/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Mascia,F.; Denning, M.;Kopan, R. and Yuspa, S.H.(2012). The black box 

Illuminated: Signals and Singnaling. Jornal of Investigative 

Dermatology.,132, 811–819; doi:10.1038/jid.2011.406. 

Mallat, S.G. (2013).  Dual renin-angiotensin system inhibition for prevention 

of renal and cardiovascular events: do the latest trials challenge existing 

evidence. Mallat Cardiovascular Diabetology., 12:108. 

Manu, A.;Shyamal, K.; Sunil, G. and Sandhu, J. S.(2007). A study on lipid 

profile and body fat in patientwith diabetes mellitus. Anthropologist .,4 : 

295- 298. 

 

Mckenney, J. M. (1993).Understanding and treating dyslipidemia associated 

with noninsulin-dependent diabetes mellitus and hypertension. 

Pharmacotherapy .4:340-52. 

 

Meiattini, F. (1978). The4-hydroxybenzoate/4-aminophenozone Chromogenic 

System.J.Clin Chem., 24 : 2161-2165. 

Metzger,B.E.;Gabbe,S.G.;Persson, B.; Buchanan, T.A.; Catalano, 

P.A.;Damm, P.; Dyer, A.R.;Leiva, A.;Hod, M.;Kitzmiler, J.L.; Lowe, 

L.P.; McIntyre, H.D.; Oats, J.J.; Omori, Y. and Schmidt, M.I.(2010) . 

International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups 

recommendations on the diagnosis and classification of hyperglycemia in 

pregnancy. Diabetes Care .,33:676–682. 

 

Miller, M.; Stone, N.J.;Ballantyne, C.; Bittner ,V.;Criqui,M.H.;Ginsberg, H.N.; 

Goldberg,A.C.;Howard, W.J.; Jacobson, N.S.;Kris-Etherton, 

H.N.;Lennie, T.A.; Levi, M.;Mazzone,T.andPennathur, 

s.(2011).Triglycerides and Cardiovascular Disease: A Scientific 

Statement From the American Heart Association. American Heart 

Association., ISSN: 1524-4539.  

 



 References              95/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Miller, R.A.;Britigan, B.E. (1997). Role of oxidants in microbial 

pathophysiology. Clinical Microbial Rev.,1: 1-18. 

 

Moody, A.(2012). Adult anthropometric measures, overweight and obesity., 

vol 1 | chapter 10. 

Motta, M.;Bennati, E. and Ferlito, L.( 2008). Insulin resistance (IR) in older 

age. Arch GerontolGeriatr., 46: 203-209. 

Mozaffarian,D.; Roger, V.L.; Benjamin, E.J.; Berry, J.D. ;Blaha, M.J.;Ford, 

E.S.;Fox, C.S.; Franco,S.; Fullerton,H.J.; Gillespie, C.; Hailpern,S.M.; 

Heit,J.A.; Howard , V.H.; Huffman, M.D.; Judd,S.E.;Kissela,B.M.; 

Kittner,S.J.; Lackland , D.T.;  Lichtman , J.H.; Lisabeth ,L.D.; 

Mackey,R.H.; Magid,D.J.; Marcus , G.M.; Marell , A.; Matchar, D.B.; 

McGuire, D.K.; Mohle, E.R.; Moy,C.S.; Mussolino, M.E.; Neumar,R.W.; 

Nichol,G.;Pandey,D.K.; Paynter,N.P.; Reeves,M.G.; Sorlie, P.D.; 

Stein,J.; Towfighi,A; Turan , T.N.; Virani, S.S.; Wong,N.D.; Woo,D.; 

Turner, M.B.;  (2014). Heart disease and stroke statistics. update: a report 

from the American Heart Association. Circulation. , 129:e28-e292.   

N 

National,Institute of diabetes and digestive and kidney diseases.(2014). High 

Blood Pressure and Kidney Disease.NIH Publication No., 14–4572. 

Naito,H.K. and  Kaplan, A . ( 1984). Cholesterol. ClinChem The C.V. Mosby 

Co.St Louis. Toronto. Princeton. 437: 1194-11206. 

Naito,Y .;  Lee , M .;  Kato , Y.; Nagai,  R .;  and  Yonei, Y . (2010). Oxidative 

stress markers . J . Soci .  Anti – Aging . Med ., 7  : 36 – 44 . 

Nathan, D.M. (2009). International Expert Committee report on the role of the 

A1C assay in the diagnosis of diabetes . Diabetes care ., 32: 1327–1334. 

Nedecky,  B.R.;Nejdl, L.;Gumulec, J.;Zitka, O.;Masarik, M.;Eckschlager, 

T.;Stiborova, M.; Adam, V. and Kizek, R. (2013). The Role of 

Metallothionein in Oxidative Stress. International J. Molecular 

Sciences.ISSN 1422-0067. doi:10.3390/ijms14036044. 



 References              96/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

Neaton, J.D. and Wentworth, D.(1992). Serum cholesterol, blood pressure 

cigarette Smoking and death from coronary heart disease . overall finding 

and difference by age for 316099 white men. Multiple risk factor 

intervention group., Arch intern Med .152:56-64. 

 

Nhanes, A. (2007)Report of the expert committee on the diagnosis and 

classification of  diabetes mellitus.Diabetes Care.,20: 1183-97. 

 

Nice .(2002). National Institute for Clinical Excellence. Management of Type 

II diabetes-renal disease. Prevention and early management .Inherited 

clinical  guideline .11-20., London http:/ www. Niceorg.uk/Accessed. 

 

Niki,  E . (2008) . Lipid peroxidation products as oxidative stress 

biomarkers.Biofactors., 34 : 171 – 180 . 

 

Nicole, G.L. and Nicholas, S.L. (2005), Risk of  Myocardial  Infarction 

Attributable  to  Elevated  Levels  of  Total  Cholesterol  among   

Hypertensives, American  J.  Hypertension., 18 : 759-766. 

 

O 

Okoduwa , S.I.R. ; Al. Umar, S.I. and Bello, F.(2013). Relationship of 

oxidative stress with type 2 diabetes and hypertension. Journal of 

Diabetology., 1:2 , http://www.journalofdiabetology.org/. 

 

Oliveira , M.I.A.;Souza, E.M.;Pedrosa, F.D.O.;Réa, R.R.,Alves, 

A.S.C.;Picheth, G.;Rego, F.G.M.(2013). RAGE receptor and its soluble 

isoforms in diabetes mellitus complications. J. Bras Patol Med Lab,49: 

97-108. 

 

Ogden, C.L.; Carroll, M.D.; Kit, B.K.andFlega, K.M.(2012). Prevalence of 

Obesity in the United States, 2009–2010. National Center for Health 

Statistics., 82:1-7 . 



 References              97/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

 

Onderoglu, S.;Sozer, K.M.; Erbil, R. and Lermiogl, F.(1999).J. pharm 

pharmocal ., 51 :1305-1312. 

 

Oparil ,S. ( 1992). Arterial hypertension. In: James- BW and Loyed H. Smith 

(ed.). Cecil textbook ofmedicine, 19th edition. USA, W.B. 

SaundersCompany. 258-266. 

 

P 

Pari, L. and Latha, M. ( 2002) . Effect of cassia auriculata flowers on blood 

sugar levels, serum and tissue lipids in streptozotocin diabetes. Singapore 

Med J., 43: 617-21. 

Padalkar,R.K.;Shinde, A.V. and Patil, S.M.( 2012). Lipid profile, serum 

malondialdehyde, superoxide dismutase in chronic kidney diseases and 

type 2 diabetes mellitus. Biomedical Research ., 23 :207-210. 

 

Poljsak, B.;Suput, D.andMilisav, I.(2013).Achieving the Balance between 

ROS and Antioxidants: When to Use the Synthetic Antioxidants. Article 

ID 956792, 11 pages . http://dx.doi.org/10.1155/2013/956792. 

 

Pizzmenti, S .;Toaldo,  C .;Pettazzment, P .;Dianzani,  M . U . and Barrera,  G 

. (2010). The '' Tow – Faced ''  effects of reactive oxygen species and the 

lipid peroxidation product 4 – Hydroxynonenal in the hall marks of 

cancer . Cancer . , 2: 338 - 363 . 

Prabhakar, N.R.; Kumar, G.K.;Nanduri, J. and Semenza, G.L.( 2007).  ROS 

signaling in system and cellular responses to chronic intermittent 

hypoxia. Antioxidant Redox Signal., 9: 1397-1403. 

Pratico, D. ; Clark, CM. ; andLiun, F. (2002).  Increase of brain oxidative 

stress in mild cognitive impairment: a possible predictor of Alzheimer's 

disease. Arch Neurol., 59: 972–976. 

 

 

 



 References              98/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

R 

 

Ranasinghe, C.;Gamage, P.;Katulanda, P.;Andraweera, N.;Thilakarathne, S. 

and Tharanga, P.(2013). Relationship between Body mass index (BMI) 

and body fat percentage, estimated by bioelectrical impedance, in a group 

of Sri Lankan adults: a cross sectional study. 13:797.doi: 10.1186/1471-

2458-13-797. 

 

Rawi, S.M. ;Mourad, I. M. and Sayed,  D. A. (2011). Biochemical changes in 

experimental diabetes before and after treatment with mangiferaindica 

and psidium guava extracts . Int J Pharm Biomed Sci., 2 : 29-41. 

Réjean, Couture  and  Jean-Pierre G.(2004). Putative roles of kinin receptors in 

the therapeutic effects of angiotensin 1-converting enzyme inhibitors in 

diabetes mellitus.European J of Pharmacology . 467–485. 

Redon, J.; Olive, M.R.;Tomos, C. ( 2003). Antioxidant activities and oxidative 

stressby products in human hypertension.Hypertension ., 41: 1096-1101. 

Reddy,K.K.;RaoA,P.;Reddy,T.P. (1999). Serumvitamins E, A and lipid 

peroxidation. IndianJ .Biochem-Biophys., 36: 1- 44. 

 

Redmon, B.;Caccamo, D.;Flavin, P.;Michels, R.; Myers, C.; O’Connor, P.; 

Roberts, J.;Setterlund , L.; Smith, S.;Sperl- Hillen, J. (2014). Diagnosis 

and Management of Type 2 Diabetes Mellitus in Adults. by Institute for 

Clinical Systems Improvement ICSI: p(6). 

 

Reece, E.A.(2010) . The fetal and maternal consequences of gestational 

diabetes mellitus. J.Matern Fetal Neonatal Med. Mar.,23:199-203. 

 

Rorsman, P. (2005). Function and therapy of pancreatic beta-cell in diabetes . 

British J. Diabetes and Vascular Disease ., 5 : 187-191. 



 References              99/ المصادر

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

Ronnemaa, T.;Laakso, M.;Kallio, V.;Pyorala, K. ;Marniemi,J. andPuukka, P. 

( 1989). Serum lipids, lipoproteins andapolipoproteins and the 

excessiveoccurrence of coronary heart disease innon-insulin dependent 

diabetic patients. J. AmEpidemiol ., 130: 632-645. 

 

Ruster, C. and Wolf, G.(2006).  Renin-Angiotensin-Aldosterone System and 

Progression of Renal Disease. Am J.SocNephrol., 17: 2985–2991; doi: 

10.1681/ASN.2006040356. 

 

Ruckert,M.; Maier, W.;Mielck, A. and Schipf. (2012). Personal attributes that 

influence the adequate management of  hypertension and dyslipidemia in 

Patients with type2 diabetes . Cardiovascular Diabetology . 11:120. 

S 

Sanchez, M. ;Martin,  R. and  Sepulveda. (2008). Stress and antioxidant 

Nitamins in type 2 diabetic patients RevistaLatinoamericana de 

hypertension . hypertension., 3:166-172. 

Sapna, S.andAlok, M. L.(2008). A study on lipidprofile levels of diabetics and 

Non- diabetics among Naini Region of Allahabad . India.Turk J. Biochem 

., 33:(4): 138- 141. 

 

Sa mosaa,.(2008). Oxidative stress in diabetes mellitus. J.biophysics.,3:225–

235. 

 

Savarese, G.; Costanzo, P.; Cleland, J.G.F.;Vassallo, E.; Ruggiero, 

D.;Rosano, D. and Filardi, P.P.(2013).A Meta-Analysis Reporting Effects 

of Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors and Angiotensin Receptor 

Blockers in Patients Without Heart Failure. J. Am Coll Cardiol.,61:131-

142. 

 

 



             References/ المصادر

 100 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Snezana, M . D .;Dragana, S . D .;Danijela,  M . C . and Ana,  D . O .  (2010) . 

Effects of acute treatment of Vitamin  C on redox and antioxidative 

metabolism in plasma and red blood cell  Rats .  Kragujevac . J .  Sci ., 32  

: 109 – 116 . 

 

Sesselberg, T.S.; Klein, J.D. ; O’Connor, K.G. and Johnson , M.S. (2010). 

Screening andcounseling for childhood obesity: Results from a 

nationalsurvey. J. Am Board Fam Med., 23: 334-342. 

 

Schnackenberg, C.G. ( 2002). Oxygenradicals in cardiovascular-renal 

disease. CurrOpinPharmacol.,2: 121-125. 

 

Schalkwijk, C.G.;Stehouwer, C.D. and Van, H. V.W. (2004). 

Fructosemediated non-enzymatic glycation: sweet coupling or bad 

modification. Diabetes Metab Res Rev.,20: 369–382. 

 

Silverstein,  J.;Klingensmith,G.;Copeland, K.;Plotnick,L.;Kaufman, 

F.;laffelL.;Dee,L.;Grey,M.;Anderson, B.;Holzmeister, L.A. andClark, 

N.(2005).Care of Children and Adolescents With Type 1 

Diabetes.Diabetes care. 28 : 186-212. 

 

Seino,Y.;Nanjo,K.;Tajima,N.;Kadowak,T.;Kashiwag,A.;Arak,E.;ItoC.;Inagaki

,N.;Iwamoto, Y.;Kasuga, M.;Hanafusa, T.;Haneda, M. andUek, 

K.(2010).Report of the Committee on the Classification and Diagnostic 

Criteria of Diabetes Mellitus.J. Diabetes.,doi: 10.1111/j.2040-

1124.2010.00074. 

Shamsa, A.J.M.(2012) . Evaluation of lipid peroxidation, lipid profile 

andantioxidant status in patients with non-insulin dependent 

diabetes mellitus in Najaf .kufa J. Nursing sciences.,2: 143-151. 

Smith, A.W.;Borowski,  L.A. ;  Liu, B. U.S;  Galuska,D.A.;  Signore,C.; 

 Klabunde,C.;  Huang,T.T.;  Krebs-Smith,S.M.;  Frank,E.;  Pronk,N and 

 Ballard-Barbash,R.  (2011). primary care physicians’ diet-, physical 

activity-, and weight-related care of adult patients. Am J Prev Med., 

41:33-42. 



             References/ المصادر

 101 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 

Sung, S. R.N.; Vicki Burt, M.; R.N.; and Qiuping , M.D. (2013). Hypertension 

Among Adults in the United States: National Health and Nutrition 

Examination Survey. No. 133. 

Spitoller, P .; Kern , W .;  and Rriner,  J  . (2001). Aldehydic lipid 

peroxidation products derived from linoleic acid 

BiochimicaBiophysicaActa ., 3 : 188- 208 . 

 

Swaroop, J.J.;Rajarajeswari, D. and Naidu. J.N.(2012). Association of TNF-α 

with insulin resistance in type 2 diabetes  mellitus . Indian J Med Res., 

135: 127-130. 

 

Swash,M. (2002),Hutchisons clinical Methods ,21 st edition , W.B. saunders. 

 

Stroke, Association (2012). High blood pressure and stroke. Factsheet 6, 

version 1 published September:Website: stroke.org.uk. 

 

Stammler, J. ;Vaccaro, O. ;Neaton, J.D. and  Wentworth,D.(1993). Diabetes 

other risk factors and 12 year cardiovascular mortality for men screened 

in the multiple risk factor intervention trial . Diabetes care .,16:434 - 444. 

 

Standiford,C.J. ;Vijan, S. ;Choe, H.M.; Harrison, R.V. , Richardson C.R. and 

Wyckoff J.A. (2014). Management of Type 2 Diabetes Mellitus: 

Guidelines for Clinical Care Ambulatory., 734:936-9771.  

Stephen,S.M.; Chung, Eric C.M.; Ho, Karen S.L.; Lam and Sookja, K. C. 

(2003) . Contribution of polyol pathway to Diabetes-Induced Oxidative 

Stress; J. Am Soc Nephrol.,14: 233-236. 



             References/ المصادر

 102 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Shepherd, J.;Kastelein, J.J. and Bittner, V. (2008). Investigators Intensive 

Lipid Lowering with  vastatin in patients with Coronary heart disease and 

Chronic Kidney disease.,  J.CollCardiol.,  51: 1448-1454. 

Stocks, J. and Dormandy, T. L. (1971). The Autoxidation of Human Red Cell 

Lipids Induced by Hydrogen Peroxide. Brit. J. Haematol., 20: 95-111. 

 

Stone, N.J.; Robinson ,J.; Lichtenstein, A.H.; C. Merz, N.B., Blum, 

C.B.;Eckel, R.H.; Goldberg, A.C.; Gordon, D.; Levy, D.; Lloyd-Jones, 

D.M.; McBride, P.; Schwartz, J.S.;Shero, S.T.; Smith, S.C.; Watson, K. 

and Wilson, P.W.F.(2013). Guideline on the Treatment of Blood 

Cholesterol to Reduce Atherosclerotic Cardiovascular Risk in Adults. 

ISSN: 0009-7322.  

T  

Thaman , R.G.andArora, G.P.(2013). Metabolic Syndrome: Definition and 

Pathophysiology – the discussion goes on. J. Phys. Pharm. Adv.,3:48-56. 

 

Trinder, P. (1969). Ann ClinBiochem., 6: 24-33. 

 

Titze, J.; Dahlmann, A.; Lerchl, K.;  Kopp, C.; Rakova, N.; Schröder 

A. and Luft, F. C.(2014). Spooky sodium balance . Kidney 

International., 85: 759-767 . 

 

Tietz, N. W. (1999). Clinical Guide to Laboratory Tests, 3d ed AACC. 

 

Türkeli, M.;Bakan, E. ;Akçay, F. (2008). Effect of metformin or gliclazide on 

lipid peroxidation and antioxidant levels in patients with diabetes 

mellitus. Turkish J.  Medical Science.,6: 545-548. 

 

 



             References/ المصادر

 103 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

U 

Uchida,K . (2003). 4 – Hydroxy – 2 , nonenal : a product and mediator of 

oxidative stress . Progress  lipid . Res ., 42 : 318 – 343 . 

 

Unwin, N.;Sobngwi,E. and Alberti, K. G. (2001). Type 2 diabetes: 

The challenge of preventing a global epidemic .  Diabetes Int ., 11: 4 -8 . 

 

V 

 

Vark, L.C.V., Bertrand, M.;Akkerhuis, K.M.;Brugts, J.J.; Fox, K.;Mourad, J.J. 

and Boersma, E.(2012). Angiotensin-converting enzyme inhibitors 

reducemortality in hypertension: a meta-analysis of randomized clinical 

trials of renin–angiotensin–aldosterone system inhibitors  involving 158 

998 patients.European Heart J., 33:2088-2097. 

 

Valko,M .;Leibfritz,   D .;Moncol,  J .; Cronin,  M .T . D .; Mazur ,  M . and 

Telser,   J . (2007). Free radicals and antioxidants in normal physiological 

functions and human disease . J . Biochem . Cell . Biol ., 39 : 44 – 84 . 

 

Vikramadithyan,R.K.;  Hirata, K.;Yagyu, H.;Yunying, H.;  Augustus, A. and 

Homma, S.(2005).  Peroxisome proliferator-activated receptor agonists 

modulate heart function in transgenic mice with lipotoxic 

cardiomyopathy. J. Pharmacol Exp Ther ., 313:586-93. 

 

W 

Wahlqvist, M.L.(2013). Antioxidant relevance to human health. Asia Pac J 

ClinNutr., 22:171-176. 

 

Wilson, P.W.( 1998). Why treated dislipedimia. Soudimed J., 19(4): 376-381. 



             References/ المصادر

 104 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Weber, M.A;Schiffrin, E.L.;White,W.B.; Mann, S.;Lindholm, L.H.; 

Kenerson, K.G.; Flack, J.M.; Carter, B.L.;Materson, B. J.; Ram, V.S.; 

Cohen, D.L.; Cadet, J.C.; Charles, R.R.;Taler, S.;Kountz, D.; 

Townsend, R.R.; Chalmers, J.; Ramirez, A.J.;Bakris, G.L.; Wang, G.; 

Schutte, A.E.;Bisognano, J.D.;Touyz, R.M.;Sica, D. and. Harrap, S.B.; (2013). 

Clinical Practice Guidelines for the Management of Hypertension in the 

CommunityA Statement by the American Society of Hypertension and 

the International Society of Hypertension. J. Clinical 

Hypertension.,16:14-46. 

World, Health Organization .(2004). Global Database on Body Mass Index 

Technical. Report Series, Geneva. 

 

Wright,J.D.; Hughes, J.P.;Ostchega, Y.; Yoon, S.S.; and Nwankwo, T.(2011). 

Mean Systolic and Diastolic Blood Pressure in AdultsAged 18 and Over 

in the United States, 2001–2008. Natl Health Stat Report.,25:1-22. 

X 

 

Xia,P.;Inogunchi, T.; Kern, T.S.;Engerman, R.L. and Oates, P.J. 

(1994).Character ization of the mechanism for the chronic activation of 

diacylglycerol protein kinase C pathway in diabetes and 

hypergalactosemia. Diabetes J. ., 43:1122-1129. 

Y 

Yagna, P.R. J. andGrant,M.A. (2010). The Promise of Cell - Based Therapies 

for Diabetic Complications: challenges and solutions. Circulation 

Research.,  106: 854-869 .  

 

Yehya, S.K.;Al-HammamiF,.A. ( 2013). Free Radical Scavenging Activity of 

Gliclazide in Type 2 Diabetic Mellitus Patients.Tikrit J. Pharmaceutical 

Sciences., 9:91-96 . 

 

 

 

Z 



             References/ المصادر

 105 

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

Zargar, A.H.;Wandroo, F.A.;Wadhwa,M.B.;Laway, B.A.;Masoodi, S.R. and  

Shah N.A. (1995). Serum lipid profile in non-insulindependent diabetes 

mellitus associatedwith obesity. J.DiabDev Countries.,5: 9-13. 

 

Zhany, J.Z.;Gao, L.;Widness, M.; Xix and Kern, T.S. (2003). Captopril 

inhibits glucose accumulation in retinal cells in diabetes.Invest 

Ophthalmol Vis Sci., 44:4001-4005. 

Zulet, M.;Duchau, B. and Hermsdorff,  H.H.(2009). Dretary selenium intake 

is negatively associated with serum sialic acid and metabolic syndrome 

features in healthy young adults. Nutr Res., 29: 41-48. 



 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:

 : تاريخ الاصابة بمرض أرتفاع ضغط الدم

 حقن حححححح  حبوب  دواء لمعالجة أرتفاع ضغط الدم : نوع ال

 عدد مرات تناولة باليوم : 

 ملحق

 (1رقم )

 

 استمارة معلومات المتبرع



 تاريخ الاصابة بداء السكري وأرتفاع ضغط الدم : 

 نوع الدواء لعلاج داء السكري وأرتفاع ضغط الدم:

 حقن             حبوبح حقن     السكري وأرتفاع ضغط الدم:داءنوع الدواء ل

 عدد مرات تناولة باليوم : 

 هل انت مصاب بأمراض مزمنة اخرى:               كلا

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــنعم / الامراض هي ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ            

      

 

 

 



Summary 

         Oxidative stress through the production of reactive oxygen species 

(ROS) , has been proposed as the root cause underlying the development 

of type 2 diabetes mellitus (T2DM). Patients with diabetes have much 

higher rate of hypertension than that in general population. The 

coexistence of these disorders appears to accelerate micro vascular and 

macro vascular complications and greatly increases the cardio vascular 

risk, such as strike attack and end stage renal disease. This study was 

designed to find out the relationship between oxidative stress , lipoprotein 

levels to severity and complication of diabetes mellitus and hypertension. 

         

       One hundred thirty two blood samples were collected from patients 

in baquba and khangen cities in diyala, aged from 30-80 years were 

enrolled at study baseline (November 1/ 2013 to March 1/ 2014), 

represent to three groups of patients (43 patients of T2DM age from 35-

70 year , 47 patients of  hypertension age from 30-60 year and 42 patients 

of T2DM with hypertension age from 45-80 year  ), compared with 40 

healthy subjects age from 30-80 year.                                          .                

                                                     

            

                     .                                                                :The Results Show 

* The patients in the study had a clear tendency to developing obesity       

from increasing body mass index (BMI).                         .                    

* Hyperglycemia reflect a bad metabolic control, that is demonstrated by 

the developing of oxidative stress and the significant higher values in 

MDA reflect the cellular damage produced.                                        

* Elevated levels of total cholesterol (TC), triglycerides (TG) and other 

lipoprotein cholesterol except high density lipoprotein (HDL- C) appears 

to accelerate micro vascular and macro vascular complications.                

            

Conclusion: negative correlation between MDA and HDL- C in patient 

groups. And positive relationship between MDA and others lipoproteins . 

                                                                                           


