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  )٢٠٠٦ شباط ٥ ؛ القبول٢٠٠٥ تشرين الأول ٢ الاستلام(
  

  الخلاصة
ة  ة معرف ذه الدراس ضمنت ھ ةت سي إمكاني ز دبيروك دروجين بتركي اء % ٠.٥ الھي ي م ف

ب العصيدي في  التاكسدي ودوره في نشوء وتطور آفات التصلالإجھاد إحداثالشرب على 
ستويات كل الإجھاد من حدوث التأكدم ت .البالغة الجرذان إناث اس م  التاكسدي من خلال قي

ايون  ن الكلوتاث د GSH (Glutathione(م داي الديھاي ) MDA( والمالون
Malondialdehydeدھون ة ال ر لزناخ ر مباش ر غي فھما مؤش            بوص

)Peroxidation Lipid( شوء وتطور . لقلب والكبدوا  الابھرأنسجة في كما تم التأكد من ن
يآفات التصلب العصيدي بالفحص العياني والمجھري بنوعيه الضوئي   لكل من والإلكترون

  .أعلاه المذكورة الأنسجة
ة  ستوى احتمالي د م ة عن ادة معنوي دروجين زي سيد الھي ر بيروك ي ) P≤0.05(اظھ ف

سترول والك ة بالكولي دھن المتمثل ة مستويات صورة ال شحوم البروتيني ة وال سيريدات الثلاثي لي
ة  ة الواطئ ة ذات ) (Low density lipoprotein LDL-C ذات الكثاف شحوم البروتيني وال

دا  ة ج ة الواطئ صد) low-density-lipoprotein very )VLDL-Cًالكثاف ل التع  ودلي
)Atherogenic index .( ة أظھرتبينما ) P≤0.05( انخفاضا معنويا عند مستوى احتمالي

ة  ة العالي ة ذات الكثاف شحوم البروتيني في  High density   lipoproteinsفي مستوى ال
)HDL-C (دم ستوى . مصل ال ي م ا ف ة انخفاضا معنوي ت الدراس ايونبين سجة كلوتاث ، الأن

ًرافقه ارتفاعا معنويا في مستوى  دً د المالوندايلديھاي سجة عن د الجرذان الأن ا عن ذكورة آنف  الم
  . في ھذه الدراسةالمستخدمة

شوء وتطور أظھرت ائج ن ات النت اث التصلب العصيدي في آف ة الجرذان إن د البالغ  بع
في ماء الشرب من % ٠.٥ الھيدروجين ذي تركيز دببيرو كسيً يوما من المعاملة ٦٠مرور 

سيج الابھر الآفاتخلال ظھور  ة في ن اث الدھني ة الجرذان لإن المجھر البالغ  والمفحوصة ب
ة الإلكترونيوالضوئي  ة في البطان ، والتي تمثلت بتموضع الفجوات الدھنية والخلايا الرغوي

)intima ( طة ة المتوس ة ) tunica media(والغلال ا اللمفي شاح للخلاي ع ارت ة م ممزوج
ة اه البطان ة باتج ساء الوعائي ضلية المل ا الع اثر الخلاي درات . وتك ضخم المتق ن ت ضلا ع ف

  . وتكاثر الشبكة الأندوبلازمية)Cisterna (اصة الصھاريجواختفاء معالم البعض منھا وخ
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ABSTRACT  
This study was conducted to determine the possibility of 0.5% H2O2 on 

drinking water, for the induction of oxidative stress status in mature female rats. 
Moreover, this study deals with the role of this stress in initiation and 
development of atheromatus lesions in these animals. Oxidative stress has been 
investigated via tissue malondiadehyde (MDA) & glutathione (GSH) (aorta, heart 
and liver) as indirect lipid peroxidation index. For atherogenous follow up, light 
and electron microscopical techniques have been applied. 

The result elucidate significant elevation in lipid profile parameters namely 
cholesterol, Triglycerides TG, Low density lipoprotein LDL-C, Very Low density 
lipoprotein VLDL-C, atherogenic index and a significant reduction in High 
density lipoprotein HDL-C, level in all experimental  animals. Parallely, this study 
revealed significant rising in tissue MDA concentration, concomitant with 
significant depress in tissue GSH level in all studied animals.  

  
  لمقدمةا

 بأنه اضطراب في التوازن بين )Oxidative stress ( التاكسديالإجھاديعرف 
 العوامل أحد، وھو )١ (الأنسجة الحرة في الأوكسجين وجذور الأكسدةت دفاعات مضادا

يتصف . )٢) ( القلب الوعائيةأمراضالذي يعد واحدا من ( التصلب العصيدي لإحداث
 atherosis (Fatty( تتمثل بالتنكس الدھني أساسيتينالتصلب العصيدي بصفتين 

degenerationوصلابة الوعاء الدموي  )vessel stiffening sclerosis( أطلق، لذا 
  ) .٣( للتعبير عن الترابط بين ھاتين الصفتين atherosclerosisمصطلح 

ة  د من الدراسات بقابلي ادلقد اھتمت العدي ى الإجھ ات إحداث التاكسدي عل  التصلب آف
 الحرة المتمثلة ببيروكسيد الھيدروجين الأوكسجين جذور إحدىخلال استخدام  العصيدي من

ة إلا،  %٠,٥ استخدامه بتركيز ، بعد)٧-٤ (ًتجريبيا ابقة حول قابلي  انه لم تتوفر دراسات س
اث التصلب العصيدي في آفات أحداثبيروكسيد الھيدروجين في  أت .  الجرذانإن ه ارت وعلي

ة  ة معرف ذه الدراس ةھ دروجينإمكاني سيد الھي ز  بيروك ي % ٠,٥ بتركي داثف اد إح  الإجھ
شوء  سدي ون اتالتأك صلب العآف ي  الت اثصيدي ف ة إن ة قابلي لال دراس ن خ رذان م  الج

ي  دروجين ف سيد الھي داثبيروك اد إح سدي الإجھ ات التاك ي وآف صيدي ف صلب الع اث الت  إن
  : في ھذه دراسةالآتية واعتمدت المعايير البالغةالجرذان 

ة - سيرات الثلاثي سترول والكلي ستويات الكولي د م  و LDL-C وHDL-C و تحدي
VLDL-C ي مصل الدمودليل التعصد ف .  

  .تحديد مستوى الكلوتاثايون والمالونداي الديھايد في كل من الابھر والقلب والكبد -
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ة  - ية العياني رات المرض ة التغي د ةجيسالن ودراس ب والكب ر والقل سيج للابھ اء الن  وكيمي
  .بالمجھر الضوئي

  .الإلكترونيدراسة التغيرات النسجية للابھر والكبد بالمجھر  -
  

  العملالمواد وطرائق 
ة  ذه الدراس ي ھ تخدمت ف اث ١٠اس رذان إن ن الج ة م شوائيا البالغ سمت ع ى ق  إل

  :مجموعتين 
اثعدت مجموعة سيطرة وضمت خمس : الأولىالمجموعة  -  ناضجة استھلكت العلف إن

  .والماء العاديين بصورة حرة
اثضمت خمس : المجموعة الثانية - اء المضاف إن ادي والم  ناضجة استھلكت العلف الع

  . يوما٦٠  بصورة حرة لمدة%٠.٥ بيروكسيد الھيدروجين بتركيز إليه
 أنابيب مللتر في ٢ الجرذان واخذ نماذج من الدم بمقدار إناثبعد انتھاء التجربة تم قتل 

عة  تيكية س ل5بلاس دل .  م زي وبمع رد المرك از الط طة جھ صل بواس صل الم  ٢٠٠٠ف
 لإجراء مل ذات غطاء محكم ٢عة  زجاجية سأنابيب دقيقة ووضع في ١٥دقيقة ولمدة /دورة

اھزة  دة الج تخدام الع دھون باس ة بال يلات الخاص ستويات  ) Kit( التحل ن م ل م د ك لتحدي
ة الكولسترول ة العالي سترول، –، الكليسيريدات الثلاثية، الشحوم البروتينية ذات الكثاف  الكولي

ة  ة الواطئ ة ذات الكثاف شحوم البروتيني سترول –ال شحوم ا– الكولي ة  ال ة ذات الكثاف لبروتيني
احثون–الواطئة جدا  ا الب ة التي اتبعھ م استخدام الطريق ا ت ل التعصد كم سترول ودلي   الكولي

ل )٩،٨( م تحلي والي ث ى الت د عل داي الديھاي ايون والمالون دير مستوى كل من الكلوتاث  في تق
ار دنكن  واستخدام اختOne way analysis of varianceجميع البيانات باستخدام نظام  ب

  .الإحصائيةلتحديد الاختلافات 
ية  رات المرض ة التغيي رذان وملاحظ شريح الج م ت ل ت د القت م إنبع دت ث ذت وج  آخ

ضاء ر، الأع ة و الابھ سب طريق معية ح ب ش ا قوال ضرت منھ د وح ب والكب م ) ١٠(القل ث
ا حضرت من . صبغت المقاطع النسجية سمك أعلاه الأعضاءكم تيكية ب اطع بلاس  واحد مق

ايك ة م ا لطريق دركوبان وفق ادة ال ا بم د طمرھ   رون بع
  .الإلكترونيلغرض دراسة التغيرات النسجية بالمجھر بعد تحويرھا ) ١١(

  
  النتائج

  : على مستوى صورة الدھن في مصل الدمالتأثير
دول  ر الج سيريدات  ١اظھ ي والكلي سترول الكل ستويات الكولي ي م ا ف ا معنوي ًارتفاع ً

وي في مستوى  VLDL-Cو  LDL-C الثلاثية و  -HDL ودليل التعصد وانخفاض معن
C صل دم ي م اث ف ز إن دروجين تركي سيد الھي ة ببيروك رذان المعامل اء % ٠.٥ الج ي م ف

  .ً يوما مقارنة مع مجموعة السيطرة٦٠الشرب لمدة 
  :الأنسجة في بعض  MDA , GSH  على مستوى التأثير

دت  اثأب رذان إن ة الج سيد البالغ ة ببيروك دروجين  والمعامل دة %٠.٥الھي ا ٦٠ لم ً يوم
ستوى  ي م ا ف ا معنوي ًانخفاض ً GSH  سجة ع لأن ا م د مقارنتھ د عن ب والكب ر والقل  الابھ

سيطرة وي في مستوى . مجموعة جرذان ال اع معن وحظ ارتف  في ابھر  MDA في حين ل
د  ب وكب اثوقل رذان إن ة الج ستھلكة البالغ سيد الم رو ك ع لبي ا م د مقارنتھ دروجين عن  الھي

  ).٢الجدول (جموعة السيطرة م
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  :التغيرات المرضية العيانية 
د  شريحية إجراءبع صفة الت اث ال ة الجرذان لإن دروجين البالغ سيد الھي ة ببيروك  المعامل

صبغة سودان إلا عيانية للابھر آفات، لم تلاحظ ً يوما٦٠ لمدة %٠.٥ تركيز  د صبغھا ب  بع
Sudan IV ة ارتفاعاتالآفات حيث ظھرت تلك ة  بھيئ ع برتقالي ى – وبق ون عل راء الل  حم

  .Aortic arch)(سطح البطانة الداخلية للابھر الصدري وعند القوس الابھري 
ا زت أم د تمي ب فق ي القل ات ف سالآف شاشة الملم ب وھ ضخم القل وحظ .  بت د ل ي الكب وف

دھني  شاحبة فضلا عن ملمسه ال د من الخطوط ال ة مع ظھور العدي شديد متناوب ًالاحتقان ال
  . د قطعه بالسكين ترسبت بعض القطرات الدھنية على حافة السكينوعن

  :التغيرات المرضية النسجية بالمجھر الضوئي
اثتمثلت التغيرات المرضية النسجية في ابھر  ة الجرذان إن سيد البالغ ة ببيروك  المعامل

  :يأتيبما  يوماً ٦٠في ماء الشرب لمدة  %٠.٥ تركيز الھيدروجين

  :Fatty lesions  الدھنيةالآفات -

ة  ا البطان ولي خلاي تمثلت بتثخن بطانة الابھر وتجمع الفجوات الدھنية داخل وخارج ھي
سر  ع تك افم ا الألي ضخم الخلاي ن ت ضلا ع ة ف ة البطاني ة للطبق ضلً المطاط ساء ةيالع  المل

  ). ٢ و ١  الشكلين( الوعائية ونخر البعض منھا مع تضخم خلايا البطانة 
 :Proliferative lesions   التكاثريةالآفات -

ة  اه البطان طة باتج ة المتوس ي الطبق ة ف ساء الوعائي ضلية المل ا الع اثر الخلاي ت بتك تمثل
ة  ا الالتھابي ف للخلاي شاح طفي ضلية وارت ا الع ن الخلاي بعض م ر ال نكس ونخ ن ت ضلا ع ًف

ي ا ة ف ة، وتموضع للفجوات الدھني ا البطان ضخم خلاي ع ت ة م ا اللمفي ة بالخلاي ة المتمثل لبطان
طة ة المتوس ددة. والطبق ة المتع واد المخاطي ادة الم ن زي ضلا ع سكريدات ًف  ال

glycosaminoglycan في البطانة والطبقة المتوسطة من خلال التفاعل الموجب مع تقنية 
PAS  ٣الشكل ( ٢,٥ الاليشيان الزرقاء عند الدالة الحامضيةوتقنية.(  

 : Fatty – proliferative Lesions الآفات الدھنية التكاثرية -
رت  د أظھ ع تواج ة م ساء الوعائي ضلية المل ا الع اثر للخلاي ود تك سجية وج اطع الن  المق

اثر  Foam Cells للخلايا الرغوية  ة المتوسطة، فضلا عن تك افً في البطانة والطبق  للألي
ل  ل مح ة لتح افالغراوي ي الألي سرة الت ة المتك ا المطاط روم أظھرتھ ون ترايك بغة ماس  ص

ب ين وص ن Orecinغة اورس سكريدات م ددة ال ة المتع واد المخاطي ادة الم ع زي لال ، م  خ
شكل( PH ٢,٥ الحامضية والاليشيان الزرقاء عند الدالة PAS التفاعل الموجب مع تقنية  ال

٤.(  

د أما سجية وجود أظھرت في الكبد فق اطع الن ات المق دا آف شديد ج دھني ال ر ال ً من التغي
ة من خلال التفاعل الموجب مع أعشاش خلوية دھ على شكل ا الكبدي ة حلت محل الخلاي ني
وم ع  Osmium الاوزمي ة وتوس ا الكبدي ولي الخلاي ي ھي وي ف نكس الفج ن الت ضلا ع ًف

  ). ٦ و ٥ الشكلين ( للجيبانيات وامتلائھا بكريات الدم الحمر

  :الإلكترونيالتغيرات المرضية النسجية بالمجھر 
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باستخدام ) السيطرة( الغير معاملة البالغة الجرذان إناثأظھرت المقاطع النسجية لابھر 
ةالإلكتروني المجھر ة  و وجود ثلاث طبقات للجدار تتمثل بالبطان ة المتوسطة والغلال  الغلال
  ).٧الشكل  (البرانية

د  د فق ي الكب ا ف رتأم ة صفائح أظھ ى ھيئ ة عل ا الكبدي ام الخلاي سجية انتظ اطع الن  المق
ة ول نھاي عاعية ح ةالوري ش ات الوعائي طة الجيباني ضھا بواس ن بع صل ع زي وتنف  د المرك

)Vascular sinusoids( .ة ل خلي درات ك ه المتق ولي يتموضع في ى ھي وي عل ة تح  كبدي
Mitochondria سام ةوالأج شبكة Lysosomes  الحال ة وال ة الكثيف  Abundantالھيولي

endoplasmic reticulum  ة شنة والناعم ا الخ ن الخ. بنوعيھ ضلا ع ي ف صوصية الت
  ).٨الشكل  (بوجود القنيوات الصفراوية تمتلكھا

سجية للابھر في أوضحت اث المقاطع الن دروجين إن سيد الھي ة ببيروك  الجرذان المعامل
ة % 0.5 دھن المختلف ـ تموضع لفجوات ال سجية تمثلت ب رات مرضية ن في ماء الشرب تغي

ام ي الأحج طة ف ة المتوس ة والطبق ة وتحت البطان ي البطان ا  ف ولي الخلاي ارج ھي ل وخ داخ
ة المطاطة للأليافتكسر مع العضلية الملساء الوعائية   Internal elastic lamella الداخلي

ة Foam cellsتموضع للخلايا الرغوية ، فضلا عن عند البطانة دھن في الطبق وءة بال  الممل
  ).١٠ و ٩ين الشكل (المتوسطة
د أظھرتكما  سجية في كب اطع الن اث المق دروجين  الجإن سيد الھي ة ببيروك رذان المعامل

 تغيرات مرضية على مستوى الخلية تمثلت الإلكترونيفي ماء الشرب تحت المجھر % ٠.٥
 Vacuolar)تجمع لفجوات الماء بشكل منتشر في الشبكة الھيولية تتمثل بالتنكس الفجوي  :بـ

degeneration)، ضيوات ولي الع اء لھي روتOrganelles)   (اختف ع الب ع وين  م تجم
واة ول الن ولي ح ي الھي دھن ف رات ال درات و ،لقط ضخم المتق ع Megamitochondriaت  م

ددھا ادة ع عزي بعض  م ي ال صھاريج ف اء ال درات فضلا عن اختف ولي المتق  الآخر تفجي ھي
ا ة، منھ ر المنتظم ات غي ادة ، )High density irregular granules( تموضع للحبيب زي

 فضلا عن Smooth endoplasmic reticulumالناعمة منھا عدد الشبكة الھيولية خاصة 
ا ة فضلا عن ، و  تجزؤ البعض الاخر منھ واد النووي ووي والم شاء الن ين الغ راغ ب ادة الف زي

  ).١١ الشكل (تحلل الغشاء النووي والنوية غير واضحة أي بداية لاختفاء النوية
  

  المناقشة
صيدي  صلب الع د الت ديع راض أح يأم از القلب عة  الجھ ائي الواس شار الوع ي الانت    ف

م صغيرة الحج طة وال رة والمتوس شرايين الكبي دار ال ثخن ج از بت ذي يمت الم، ال ة . الع إن آلي
ل  صيدي تتمث صلب الع ات الت ور آف سدةظھ ا بأك ر وتين ة تالب ام LDL-C الدھني ، والتھ

ات  صاقox-LDL-Cجزيئ ع الت ة م ا الرغوي وين الخلاي ة وتك ا البلعمي ل الخلاي ن قب   م
ةواختراق الخلايا  و أحادي سايتوكينات وعوامل النم وين ال دموي وتك واة لجدار الوعاء ال  الن

وين  ن تك ضلا ع ة ف ساء الوعائي ضلية المل ا الع اثر الخلاي رة وتك اتًوھج ة الآف  الوعائي
رة  ة وخث سدادة ليفي ا ). ١٢(المصحوبة ب رتبط جزء منھ ًمن خلال عوامل الخطورة التي ي

اد سدي بالإجھ تخدام )١٣( التاك ى اس دت عل ي اعتم سابقة الت ات ال تمرارا للدراس ً، واس
ي  دروجين ف سيد الھي داثبيروك اد إح ن الإجھ ل م ي ك سدي ف راخ التاك دجاج أف ، )٥،٤( ال

  .  التصلب العصيديآفاتلقابليته في نشوء ) ٧( والأرانب
ادوأظھرت ھذه الدراسة حدوث  شوء الإجھ ات التاكسدي ون  التصلب العصيدي في آف

ة الجرذان ناثإ د مرور البالغ ذي ٦٠ بع دم ال ة من خلال فحص مصل ال ا من المعامل ً يوم
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ة و  سيريدات الثلاثي ي والكلي سترول الكل ستويات الكولي ي م ا ف ا معنوي ر ارتفاع ًاظھ ًLDL-
CوVLDL-C ستوى ي م وي ف اض معن ل التعصد، فضلا عن انخف د HDL-C ً ودلي  عن

سيطرة سابقة وھي تتفق. مقارنته مع مجموعة ال د من الدراسات ال ) ١٥و ٧ و ٦( مع العدي
ز  دروجين بتركي سيد الھي تخدم بيروك ذي اس ود %١ال د يع ذا ق ى، وھ ي إل  الاضطرابات الت

سترول  ة Cholesterol esters تحدث في العمليات الايضية لاسترات الكولي وط فعالي  وھب
سبة الاحماض Lipoprotien lipase  أنزيم ادة ن ى زي ة الحرة  الذي يعمل عل ) ١٦(الدھني

ةفضلا عن  ان أھمي ره الباحث ا ذك ستقبلات الخاصة ) ١٧( م  α -β LDLحول تحسس الم
receptors الدھنية للبلازما وظھرت تالبر وتينا المتواجدة في جدار الوعاء الدموي لتجمع 

ة ة ايض أھمي ي عملي ستقبلات ف ذه الم ا ھ ر وتين لال تالب ن خ ا م سيطرة عليھ ة وال  الدھني
ذه المرض دان ھ ن فق ة ع وراثي الناجم سترول ال رط الكولي الات ف ن ح انون م ذين يع ى ال

شوء LDL-C  ارتفاع مستوى إلىالمستقبلات مما يؤدي  ات في البلازما، مما ينتج عنه ن  آف
صلب العصيدي  ع إن). ١٨(الت ل LDL-C تجم ة بفع ة الداخلي ضمنھا ROS تحت البطان  ب

ات أكسدةى بيروكسيد الھيدروجين لھا القابلية عل ى LDL-C جزيئ ذه . ox –LDL-Cإل وھ
سبدورھا تنتج العديد من  تيرول يألا وك يط ) ١٩ (Oxysterol س ى تثب ة عل ا القابلي التي لھ

ستقبلات  ة م ة LDL-C فعالي ز فعالي زيم وتحفي  acyl-coA Cholesterol الأن
acyltransferase الكولسترول زيادة تكون استرات إلىً مؤديا.  
ة دت الدراس سيريدات أك سترول والكلي ستوى الكولي ي م ة ف ادة معنوي ود زي ة وج  الحالي

ا الثلاثية نتيجة المعاملة ببيروكسيد الھيدروجين بدون وجود الكوليسترول، وھو متفق مع  م
ل ه تتوص اني إلي ة )٦( و) ٤( الكن د معامل راخ عن سيد أف رذان ببيروك دجاج والج  ال

ى أدىسترول، بدون الكولي أومع % 0.5الھيدروجين تركيز  وي في مستوى إل اع معن  ارتف
ذلك يتفق مع  .الدھون الكلية والكليسيريدات الثلاثية في الدم ا وجدتوك د ) ٧( العلاف هم عن

دة % ٠.٥ الھيدروجين وبتركيز دببيرو كسي الأرانب إناثمعاملة  ا، فضلا عن ٦٠ولم ً يوم ً
  . VLD-C و LDL-Cارتفاع مستويات 

سجةوجود انخفاض معنوي في مستوى الكلوتاثايون في أوضحت نتائج ھذه الدراسة   أن
د  اثالابھر والقلب والكب ة الجرذان لإن دروجين البالغ سيد الھي ا ببيروك د معاملتھ % ٠.٥ بع

ك  في) المالونداي الديھايد(، يرافقه زيادة معنوية في مستوى زناخة الدھن ً يوما٦٠ولمدة  تل
اد وھو يتفق مع حالة . عند مقارنتھا في مجموعة السيطرةالأنسجة  التاكسدي المحدث الإجھ

رذان  دجاج والج ي ال دروجين ف سيد الھي بببيروك اض . )٧ و ٦ و ٤ (والأران وان انخف
ادة  ى زي ادًمستوى الكلوتاثايون في الخلية يعد مؤشرا عل ان ). ٢٠( التاكسدي الإجھ ه ف وعلي

ي  ايون ف ستوى الكلوتاث سجةانخفاض م ود الأن د يع ى ق ه إل ادة ھدم صنيعهأو زي    انخفاض ت
ي أو) ٢١( اض ف ون الانخف د يك سجة ق دوث أن ة لح د نتيج ب والكب ر والقل اد الابھ  الإجھ

 الحرة التي تتمثل ببيروكسيد الھيدروجين، الأوكسجين جذور أحدالتاكسدي الناتج من تجريع 
شابه )٤(ي  الكنانهما أكدت وھذا الأنسجة استنزاف الكلوتاثايون من تلك إلى أدىمما  ، وھو م

  ).١٥(لما يحدث في حالات السكري 
د في إن داي الديھاي اع مستوى المالون ايون وارتف  التوافق بين انخفاض مستوى الكلوتاث
ستھلكة البالغة الجرذان أنسجة سي والم رو ك ز دلبي ة تحفي اتج من عملي دروجين ن زيم الھي  الأن

Fatty acyl-coA oxidase دء سدة وب ؤدي  الاحماض الدھنأك ذي ي ة ال ىي ادة إل اج زي  إنت
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H2O2 ة إذ الدھون تبيرو كسيدا إنتاج، الذي يسھم في المنشأ داخلي ر نفاذي ى تغيي  تعمل عل
شية سدية الأغ ورات التاك ي التح شاركتھا ف لال م ن خ اني م ضرر البط سببة ال ة م  الخلوي

ا صيدي تالبروتين صلب الع شوء الت الي ن ة وبالت ة الواطئ ة ذات الكثاف    الدھني
)٢٢.(  

ا ر آم ي ابھ سجية ف التغيرات المرضية الن ق ب ا يتعل اث فيم رذان إن ة الج رت البالغ  أظھ
اتالنتائج وجود  ة الابھر وتجمع الآف ثخن بطان ة بت ة المتمثل ة داخل راتيالقط الدھني  الدھني

ً المطاطة تحت البطانة، فضلا عن تضخم في الأليافوخارج ھيولي خلايا البطانة مع تكسر 
د مؤشرا لحدوث الخلايا الع ذي يع ة، وال ا البطان  الأذىًضلية الملساء الوعائية وتضخم خلاي

ة الإجھادفي بطانة الوعاء الدموي بفعل  ة البطاني ة الطبق ل في نفاذي اتج من خل  التاكسدي الن
مما يسھل .  والفايبرينوجينLDL-C البلازما كالالبومين و تلبر وتينا من نفاذيتھا دمما يزي
 المادة البينية خارج خلوية تببر وتيناجدار الوعاء الدموي بعد ارتباطه  في LDL-Cتجمع 

 من خلال التفاعل الموجب glycosaminoglycansللفسح تحت البطانة مثل الكولاجين و 
  ).٢٣(مع تقنية الاليشيان الزرقاء 

ر إن ي تجويف الابھ ار ف ن الخث د م ور العدي ة ظھ ى والأوعي د عل ة يؤك ة التاجي  الدموي
ة الأذى حدوث ة الوعائي ة في الحرك ر طبيعي رات غي  في خلايا البطانة مصاحبا بحدوث تغي
ة في جدار للأوعية صفيحات الدموي  التاجية الذي يسھل من التصاق الخلايا وحيدة النواة وال

شد  ة بفعل ال اه البطان ساء باتج ا العضلية المل اثر وھجرة الخلاي ز تك الوعاء الدموي مما يحف
صنيعه ) NO( من خلال تحريرھا مواد وعائية فعالة متمثلة بـ الوعائي للبطانة الذي يحتاج ت

زيموجود  بوصفه  hydrobiopterin (BH4)-4  بوجود  Nitric oxid synthase  أن
دحيث ). ٢٤(ًعاملا مساعدا  ى أك احثون عل أمراض المصابين الأشخاص إن الب شريان ب  ال

دھم مستوى  ل BH4التاجي يكون عن وي اق ة  داخل خل ينبالأشخاص مقارن ذا .  الطبيعي وھ
الي الأوكسجين وجذور NOيسبب اضطراب في التوازن بين  ة وبالت  الحرة في خلايا البطان

  ).٢٥ (NOفقدان فاعلية 
ا  رتكم ا أظھ اثر الخلاي ن تك ا ع دموي ناتج اء ال دار الوع ي ج ثخن ف ود ت ائج وج ً النت

ة التكاث ة بالمرحل ة المتمثل ساء الوعائي ضلية المل ةالع ور . ري م ظھ ن ث اتوم ة الآف  الدھني
ه  ا، يتبع ي ذكرت آنف رات الت ن التغي سلة م اني  لسل ضرر البط ة عن ال ة وھي ناتج ًالتكاثري

ات إلى النواة المتمثلة بالبلعمات أحاديةارتشاح للخلايا  –ox الفسح تحت البطانة لتلتھم جزيئ
LDLل ة لتتطور  بواسطة مستقبلات صيادة مكونة الخلايا الرغوية التي تمث وط الدھني  الخي
ا إلىبعدھا  اثر الخلاي  الافات التكاثرية التي تمثل السدادة الليفية وھذه قد تكون ناتجة عن تك

ىالعضلية الملساء الوعائية المتحورة  ا إل ة الخلاي ة مكون تھم الفجوات الدھني ة تل ا بلعمي  خلاي
ة  ا االلمفي شاح الخلاي ع ارت ة م ا T-cellالرغوي ع م ق م احثون  وھي تتف ره الب ). ٤ و ٢(ذك
ن  سؤولة ع ات م ون البلعم ث تك ادةحي يم إع سجة تنظ ا الأن ا كم ن وأنھ د م رز العدي  تف

شتقة  )1L-1B( السايتوكينات مثل الانترلوكين  و الم ورمي وعوامل النم ، وعامل النخر ال
ساء  ضلية المل ا الع رة وتخصص للخلاي و وھج ل نم د عام ذي يع ة ال صفيحات الدموي ن ال م

  ).٢٦(ية الوعائ
ا إن) ٢٧(لقد ذكر الباحث  ز ھجرة الخلاي ة يحف ة تحت البطاني شاح البلعمات للطبق  ارت

ة فضلا عن كون  وزي ROS ًالعضلية الملساء الوعائي ووي الرايب اء الحامض الن ز بن  تحف
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اDNAاللااوكسجيني  سرع من تكاثرھ ساء إن.  الخلايا العضلية مما ي ا العضلية المل  الخلاي
ر ة من لھا دور كبي ر كمي تم بواسطة تحري ذي ي شد الحركي الوعائي ال ة تنظيم ال  في عملي

ات ي أيون ودة ف ساسة الموج انودين الح وات الري دعى قن سة ت ات متحس ن بواب سيوم م  الكال
ة  الشبكة الھيولية، ولكن عند الافات التكاثرية بوصفھا مرحلة من التصلب العصيدي فان كمي

ات ة أيون نخفض نتيج سيوم ت أثيرلل الكال روتين، ت ص الب سبب نق ا ي وات مم ذه القن ى ھ  عل
  ).٢٨( الباحثون أكده وھذا ما LDL-C أكسدةوحدوث تزنخ للدھون من خلال 

د  رتلق ة أظھ تخدام تقني لال اس ن خ ر م ي الابھ سج ف اء الن ية لكيمي رات المرض  التغي
اء  شيان الزرق سكريداتPH ٢.٥الال ددة ال ة المتع واد المخاطي ي الم ادة ف ود زي    وج

Glycosaminoglycans ة إلى وھو يشير ساء الوعائي  أو وجود تكاثر للخلايا العضلية المل
ا الأليافًفي خلايا النسيج الضام، فضلا عن تنكس في  اف المطاطة واحلالھ ة، بالألي  الغراوي

احثون  ره الب ا ذك ذين )٢٩ و ٤(من خلال التفاعل مع صبغة الاوريسين وھي تتفق مع م  ال
اأكدوا ط وتثبيت  على زي ى رب ة عل ا القابلي سكريدات التي لھ ددة ال ة المتع واد المخاطي دة الم

  .الشحوم البروتينية عند مناطق تجمع الدھون
دا ةالنسيجي المقاطع أوضحت في الكبد فقد أما شديد ج دھني ال ر ال ات من التغي ً وجود اف

ة، فضلا عن التأعشاشظھرت بشكل  ا الكبدي نكس الفجوي ً خلوية دھنية حلت محل الخلاي
ة ا الكبدي ولي الخلاي ي ھي ن . ف ة ع ون ناتج رات تك ذه التغي ادوھ دث الإجھ سدي المح  التاك

ا  دروجين، مم سيد الھي ى أدىببيروك ذلك إل د وك ي الكب د ف داي الديھاي ستوى المالون ادة م  زي
د ي الكب سترول ف اع الكولي دھون، . ارتف زنخ ال دوث ت را لح د مؤش و يع سدةوھ دھون وأك  ال

 في غشاء الخلية مما يسبب تحطم ھذه الخلايا لعدم امكانيتھا مقاومة فعالية الجذور الفوسفاتية
ة داخل إلىالحرة وھذا يؤدي   اختلال في نفاذية الغشاء الخلوي حيث تتجمع الجزيئات الدھني

 الدھنية فان الخلل تالبر وتينامن فعالية مستقبلات % ٧٠ الكبد مسؤول عن إنوبما . الخلية
ؤدي الذي يصيب ا ة ي ىلخلايا الكبدي ؤدي إل ذلك ي ستقبلات وب ذه الم ة ھ ى عدم فاعلي  عدم إل

دھن )١٩(السيطرة على مستوى الكوليسترول في الدم  ً، فضلا عن ذلك فان تجمع فجوات ال
ا عن تحطم  د يكون ناتج ة ق ا الكبدي ا نتيجة لحدوث أغشيةًفي ھيولي الخلاي اد الخلاي  الإجھ

ل في .التاكسدي بفعل الجذور الحرة نكس الفجوي ناتجة عن حدوث خل ات الت  أن ظھور اف
ي  اض ف ه انخف تج عن ا ين درات مم صوديوم للمتق ضخات ال اجم ة إنت ة ATP الطاق  اللازم

  . الخلويةالأغشية نقص في البروتين اللازم لسلامة إلى أدى مما تالبر وتينالتصنيع 
تخدامإن د باس ر والكب سجية للابھ رات المرضية الن ائج التغي د  نت ضوئي يؤك ر ال  المجھ

د الجرذان . نشوء آفات التصلب العصيدي أما فيما يتعلق بنتائج التغيرات النسجية لابھر وكب
شاء الإلكترونيتحت المجھر  واة والغ درات والن  الذي اثبت وجود تغيرات على مستوى المتق

ك العضيوا ي تعرض تل ذا يعن د وھ ا الكب  إلىت الخلوي فضلا عن الشبكة الھيولية في خلاي
ل في الأذى ا ساعد في حدوث خل اج خاصة المتقدرات مم صنيع إنت ة لت ة اللازم ر  الطاق الب
ره الباحثتوتينا   من قبل الشبكة الھيولية فضلا عن كون ھذه النتائج جاءت متفقة مع ما ذك

  . الطاقة من قبل المتقدراتإنتاج يعمل على حدوث خلل في الأوكسجين قلة إن حول )٣٠(
ا ا يخأم ى  فيم ائج عل د النت ر فتؤك ة إنص الابھ شوء آف س ن سجية تعك رات الن    التغي

ة وتكسر  ا الرغوي افالتصلب العصيدي من خلال ظھور الخلاي  المطاطة فضلا عن الألي



  

 )١٥١- ١٣٩ (٢٠٠٦، ١، العدد ٢٠ المجلة العراقية للعلوم البيطرية، المجلد
 

  ١٤٧

احثون  ره الب ا ذك ق م ي تتف طة وھ ة المتوس ة والطبق ي البطان دھن ف وات ال ور فج   ظھ
  . )٣١ و ٣٠(

ائج إن ذه الدراسة نت ة ھ د قابلي ى  H2O2 تؤك اد أحداث  عل شوء الإجھ  التاكسدي مع ن
اثافات التصلب العصيدي في  ة الجرذان إن د البالغ الرغم من ٦٠ بع ة، ب ا من المعامل ً يوم

ة ضد التصلب العصيدي  احثين عامل حماي د من الب ره العدي ذي اعتب   وجود الاستروجين ال
دم  سترول ال رط كولي ود ف ة إن إلابوج ذه الدراس دت ھ ات اأك ور آف صيدي  ظھ صلب الع   لت

تروجين  ة الاس دم قابلي ي ع ا يعن ضوج مم ة الن ي مرحل دروجين ف سيد الھي ود بيروك   بوج
ات التصلب )  الجذور الحرةأنواعكونه واحد من  (H2O2 أل في الحد من فعلا شوء آف في ن

  .العصيدي
 

  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  



  

 )١٥١- ١٣٩ (٢٠٠٦، ١، العدد ٢٠ المجلة العراقية للعلوم البيطرية، المجلد
 

  ١٤٨

  
  

لى مستويات  يوضح تأثير المعاملة ببيروكسيد الھيدروجين في ماء الشرب ع:١الجدول 
 VLDL-C , LDL-C , HDL-Cالكوليسترول الكلي، الكليسيريدات الثلاثية 

  .البالغة الجرذان إناثودليل التعصد في 
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 الاولى
@ @

  السيطرة 

90.41  
±  

1.65  
a 

62.69  
±  

1.91  
a 

61.49  
±  

0.39  
a 

16.38  
±  

1.74  
a 

12.54  
±  

0.38  
a 

1.42  
±  

0.02  
a 

  الثانية

 Δمعاملة 
بيروكسيد 
@الھيدروجين

@I0.5%H@@

155.6
0  
±  

11.55  
b 

71.97  
±  

1.04  
b 

55.75  
±  

0.85  
b 

85.46  
±  

10.81  
b 

14.39  
±  

0.22  
b 

2.78  
±  

0.06  
b 

ًالحروف المختلفة عموديا تعني فرقا معنويا عند مستوى احتمالية  ً)p≤0.05(.  
  . الخطأ القياسي±القيم معبر عنھا بالمعدل 

Δ دروجين ز  ( H2O2 بيروكسيد الھي دة % )٠.٥بتركي ا لم شرب يومي اء ال ا ٦٠ في م  يوم
  .خمسة لكل مجموعة=  عدد الجرذان .بصورة حرة
@ @

@ @
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 يبين تأثير المعاملة ببيروكسيد الھيدروجين في ماء الشرب على مستوى :٢الجدول 
  .البالغة الجرذان إناث في   الأنسجةيلديھايدالكلوتاثايون والمالوندا

   
( @ونالكلوتاثاي

غم نسيج / مايكروغرام 
@@H@رطب @

/ نانومول ( @المالوندايلديھايد
@@)غم نسيج رطب  @   المعاملات المجاميع

  الكبد  القلب الابھر   الكبد   القلب الابھر 

    الاولى
  السيطرة 

2.63  
±  

0.19  
a 

1.52  
±  

0.04  
a 

3.67  
±  

0.2  
a 

551.99  
±  

11.23  
a 

559.53 
±  

9.78  
a 

241.39 
±  

11.51  
a 

  الثانية

 Δمعاملة 
د بيروكسي

الھيدروجين 
 )٠.٥( %  

1.42  
±  

1.12  
b 

1.08  
±  

0.07  
b 

3.0  
±  

0.04  
b 

726.80 
±  

13.7  
b 

706.88 
±  

2.72  
b 

516.86 
±  

4.45  
b 

ًالحروف المختلفة عموديا تعني فرقا معنويا عند مستوى احتمالية  ً)p≤0.05(.   
   .الخطأ القياسي ± القيم معبر عنھا بالمعدل

Δ دروجين ز ب (H2O2 بيروكسيد الھي دة % ) ٠,٥ تركي ا لم شرب يومي اء ال ا ٦٠في م  يوم
  .خمسة لكل مجموعة= عدد الجرذان  .بصورة حرة
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