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  ضغط الدمارتفاع مرضى  في الإنزیمات بعضمستوى دراسة 
  

  نزار احمد ناجي ، إبراهیممنال عدنان 
  ، العراق تكریت،  جامعة تكریت ،كلیة العلوم ،  قسم الكیمیاء

  الملخص
ومقارنتها مع القیم الطبیعیة (مجامیع ، رتفاع ضغط الدم على بعض المتغیرات الكیموحیویة في الدممرض ا أجریت هذه الدراسة لمعرفة تأثیر

وشملت الدراسة المتغیرات( انزیم ) سنة 70-21(   بینوالذین تراوحت أعمارهم  ذكور) 72إناث و 47() 125والبالغ عددهم ( السیطرة) 
  )MDA ،و SODانزیم ، ALT انزیم،  ASTانزیم ،وجنیزاللاكتیت دیهایدر انزیم میتالواندوببتدیز، 

(مجموعة الأصحاء) بالجنس  لأنزیم میتالواندوببتدیز في مصل دم الأصحاء ومرضى ضغط الدم عدم تأثر فعالیة الأنزیموقد بینت نتائج الدراسة 
والعمر والتدخین، بینما وجد ارتفاع معنوي في فعالیة الأنزیم في مصل دم مجموعة المرضى من كلا الجنسین وبفئات عمریة مختلفة مقارنة 

رتفاع الفعالیة مع ا تبینین بمجموعة السیطرة ، وتبین عدم تأثر فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز في مجموعة المرضى بالجنس والعمر والتدخین ،في ح
  زیادة مدة المرض.

 ASTإنزیميأما .  كما بینت النتائج ارتفاع معنوي في فعالیة أنزیم اللاكتیت دیهیدروجنیز في مرضى ضغط الدم مقارنة مع مجموعة السیطرة

,ALT  معنوي في مستوى أنزیم  ارتفاعفقد أظهرت النتائج وجودAST  لم یظهر أنزیم و وزن زائد)اللدى مرضى ضغط الدم (بوزن طبیعي وALT 
  . أي فرق معنوي لدى مرضى ضغط الدم (بوزن طبیعي ووزن زائد) مقارنة مع الأصحاء

مع SOD معنوي في فعالیة أنزیم  انخفاض دوج إذالدراسة متابعة مستوى المتغیرات الكیموحیویة الأخرى في مرضى الضغط،  هذه شملتكذلك و 
  ) لدى مرضى ضغط الدم مقارنة بالأصحاءP≤0.05عند مستوى ( MDAطول الفترة الزمنیة للمرض، وارتفاع معنوي في مستوى 

  ي) بین إنزیمP≤0.05معامل الارتباط الخطي لتوضیح العلاقة بین المتغیرات الكیموحیویة فقد تبین وجود ارتباط طردي معنوي( احتسابوعند 
SOD وLDH   الخطورةو(عاملLDL/HDL (،أنزیموجدت علاقة ارتباط عكسي بین  ذلكك  SOD و.  MDA  
 ةالمقدم

  High Blood Pressure (Hypertension)ضغط الدم عارتفا

عرف العلماء حالة ارتفاع ضغط الدم عندما تصبح القیمة أكبر أو لقد 
. وغالبا" ما یطلق على )1() ملم زئـبق بصورة مستمرة140/90تساوي (

ارتفاع ضغط الدم بالقاتل الصامت لان أكثر المصابین به لا یشكون 
من أیة أعراض .وهو عامل خطورة رئیس بالنسبة للأوعیة القلبیة 

طور عدد من الأمراض مثل أمراض القلب التاجیة والذي یساهم في ت
Coronary Heart Diseases (CHD) والنزف الدماغيCerebral 

Hemorrhage   واعتلال شبكة العینHypertensive 

Retinopathy  والاعتلال الكلويNephropathy( 2).  
ٕ  أنزیم   Metalloendopeptidase زندوببتدیمیتالوا

ٕ یعد أنزیم   من عائلة الببتایدیزات ) (EC 3.4.24.11 زندوببتدیمیتالوا
الاسم العام للأنزیم هو و  .)3(وهي من أنزیمات التحلل المائي IIمن نوع 

 ٕ إذ یشیر المقطع میتالو  Metalloendopeptidase زندوببتدیمیتالوا
أن الأنزیم من الأنزیمات المعدنیة إذ یحوي على عنصر  إلى

 إلىفي حین یشیر المقطع إندوببتدیز  )5)(4(الخارصین كعامل مرافق
الببتیدیة للببتیدات والبروتینات داخل  الأواصرعمل الأنزیم على كسر 

، ویوجد الأنزیم في أعضاء مختلفة من جسم الحیوان )6(سلسلة الببتید
  .)7(، كما یوجد في البكتریا والطفیلیاتوالإنسان

ٕ إن إنزیم  من الببتیدات  یعمل على تحلیل العدید زندوببتدیمیتالوا
بطال نشاطها الأیضي ٕ  الهرمونیة والعصبیة داخل الجسم وا

(Metabolic inactivation) )8( ، كما یعمل على تحلیل البرادیكنین
(Bradykinin)  وهو عبارة عن ببتید یتكون من تسعة أحماض

أمینیة،  وتحلیل مواد أساس موجـودة في أنسجة مختلفة للكائـن الحي 
 Oxytocine)والاوكسي توسین ( (lnsulin)مثل الإنسـولین 

 (Neurotensin) والنیوروتنسین (somatostatin)وسوماتوستاتین 
والهیموكلوبیولین  (Casein).والكازئین )9((Glucagon)والكلوكاكون 

(Haemoglobulin)  والالدولیزAldolase)(  وأیضا ألبومین مصل
  .)10((Bovine serum albumin,BSA)البقر

ٕ إن لأنزیم  أهمیة سریریة فقد تبین إرتباط فعالیته بمرض  زندوببتدیمیتالوا
العجز الكلوي المزمن والتهاب كبیبات الكلى 

(Glomerulonephritis) كما وجد  )11(للبالغین وللنساء الحوامل
ببعض الامراض مثل امراض الكبد  الإصابةارتفاع فعالیته عند 
(Liver diseaseas))12( ربویة الحادة والروماتیزم ، في حین والازمة ال

ٕ الباحثون ان فعالیة انزیم  بعض وجد تنخفض لدى  زندوببتدیمیتالوا
 Acute)المرضى المصابین باحتشاء العضلة القلبیة الحادة

myocardial necrosis)   وكذلك لدى المرضى المصابین بالتهاب
ان لانزیم  الباحثون أشاركما  .)13((Arthritis)المفاصل 

 ٕ  علاقة ببعض الامــــــــــراض كمـــرض الزهایمــر زندوببتدیمیتالوا

(Alzheimer disease, AD))14(  وداء السكري(Diabetes 

mellitus)  من النوع الثاني(Type 11)   وأیضا عند حالات
 Acute)الحاد  والإسهال (Influenza)صابة بالانفلونزا الا

diarrhea)  فقد تبین ان خلایا )15(والعدید من امراض السرطان ،
اللوكیمیا تؤشر مستویات عالیة الفعالیة الانزیمیة كذلك تبین ان 

 Common acute lymphocytic)(CALLA)مستضد الـ
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eukemia antigen) من حالات لوكیمیا الاطفال  (%85)متعلق بـ
)16((Childhood leukemia).  

    Lactate dehydrogenase اللاكتیت دیهایدروجنیز مإنزی
ینتمي هذا الأنزیم إلى مجموعة أنزیمات الأكسدة والاختزال 

)Oxidoreductase ((EC1.1.1.27) )17(  وهو أحد الأنزیمات
، إذ یحفز )Substrate( )18الخلویة الذي یعمل على مادتي أساس ( 

كمستقبل لایون  +NADأكسدة اللاكتیت إلى البایروفیت بوجود 
الهیدروجین وان هذا التفاعل عكسي، ویفضل التوازن باتجاه اختزال 

  .)19(البایروفیت إلى اللاكتیت،
  ASTو  ALTاأنزیم

 ALT (Alanine aminotransferaseألنین أمینو ترانسفریز (

(EC 2.6.1.2)  ) واسبارتیت امینو ترانسفیریزAST (Aspartate 

aminotransferase (EC 2.6.1.1)  هما عضوان من عائلة
) بتراكیز ALT، یوجد إنزیم ()20(المجموعة الناقلة لمجموعة الامین 

عالیة في الكبد، ویوجد أیضاً ولكن بتراكیز أقل في كل من عضلات 
فانه یوجد  ASTالقلب، والكلیة، والبنكریاس، ومصل الدم . أما إنزیم 

ب، والكبد، والكلیة، بتراكیز عالیة في عدد من أنسجة الجسم كالقل
وقد  ،)21( وبتراكیز أقل في أنسجة أخرى كالعضلات، والدماغ، والرئة

في مصل الدم، وذلك  ALTو  ASTیرتفع مستوى تركیز كل من 
عائد بصورة رئیسة الى الضرر الحاصل في انسجة الجسم الحاویة 

  على هذین الانزیمین. 
    Superoxide Dismutase (SOD)إنزیم

من ) Superoxide Dismutase (SOD))EC 1.15.1.1 إنزیم دیع
 اعزل هذ،وقد )22(حیةال لكائناتموجود في كل االالبروتینات المعدنیة 

لذلك   سكبروتین یحتوي على النحا1959 البروتین لأول مرة في سنة 
الجهاز  SOD،وسمي Erythrocupreinالدم بـ  SODسمي 

الكبدي  SODوسمي  Cerebrocupreinالعصبي بـ 
احد الدفاعات الخلویة الرئیسة  SOD دعیو .  Hepatocuprein (23)بـ

Superoxide anion  )O2ضد ایون السوبر اوكساید 
إذ  .)24().-

) إلى بیروكسید Superoxide ).-O2 جزیئتيتحول  زیحفیعمل على ت
  )25( موضح أدناهالهیدروجین وجزیئه الأوكسجین كما 

  
تي ) موجودة في أنسجة الثدییات الSODوهناك ثلاثة أنواع من إنزیم (

وي على عنصر تاحدهما یح ، إذمع تشابه الفعالیة  هحفز التفاعل نفست
 )26() ویقع في الحشوة الداخلیة للمایتوكوندریاMn-SODالمنغنیز (

) ویوجد في Fe-SODالنوع الثاني فیحتوي على عنصر الحدید ( أماو 
، والنوع الثالث یحتوي  Prokaryotes) )27(الخلایا البدائیة النواة (

سایتوبلازم  الموجود فيو ) Zn+2)Cu-Zn SODو Cu+2على كل من 
  .)Eukaryotes( )28(الخلایا الحقیقیة لنواة 

  Malon Dialdehyde (MDA)المالون داي الدیهاید 
واحداً من أبرز الدلائل التي تستعمل للبحث عن وجود MDA یعد 

فرط الأكسدة في أنسجة الجسم. حیث ینتج من خلال أكسدة الدهون 
غیر المشبعة، وبالأخص التي تحتوي على أصرتین مزدوجة أو ثلاثة 

، وهناك مركبات مثل الالدیهایدات طویلة السلسلة، والالدیهایدات  )29(
تكون  MDAسلة، والكیتونات والداینات، عند تفاعلها مع  قصیرة السل

 Carbonylاصنافا عالیة الفعالیة وتكون ما یسمى بفرط الكاربونیل 

Stress  (30)والذي یعد مظهرا شائعا للمرض.  
  -: كالآتيتضمن اهداف البحث عدة نقاط وهي 

تقدیر فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز في مصل مرضى ارتفاع  .1
 الدم ومقارنتها بالأصحاءضغط 

في مرضى ارتفاع  (SOD), (MDA) قیاس فعالیة أنزیم .2
 ضغط الدم ومقارنتها بالأصحاء

في مرضى ارتفاع ضغط الدم  LDHقیاس مستوى أنزیم  .3
 ومقارنتها بالأصحاء

في مرضى ارتفاع   ALT ,ASTقیاس مستوى أنزیم .4
 ضغط الدم ومقارنتها بالأصحاء

محاولة أیجاد ومتابعة العلاقة بین المتغیرات أعلاه مع  .5
 بعضها 

  المواد وطرائق العمل
  جمع العینات وطرائق القیاس 
بین  أعمارهم) حالة طبیعیة تراوحت 125جمعت خلال هذه الدراسة (

) حالة مرضیة 115و( ذكور) 78و إناث 47) سنة منهم (21-70(
-30بین ( أعمارهممصابین بارتفاع ضغط الدم تراوحت  لأشخاص

ذكور) ودونت المعلومات الخاصة  65و أنات 50سنة منهم ( )80
تم سحب الدم من  إذمعدة لهذا الغرض بكل عینة في استمارة استبیان 

مللتر في أنابیب بلاستیكیة ذات  )10-8بحجم ( والأصحاءالمرضى 
) ، ووضع حوالي EDTA( أغطیة حاویة على مادة مانعة للتخثر

من الدم المسحوب في أنبوب بلاستیكي ذي غطاء  ر) ملي لت2-3(
) ولأجل الحصول على Plain Tubeمحكم وخالي من مانع التخثر ( 

المصل، فقد تم ترك الدم في درجة حرارة الغرفة لحین تخثره ، ومن ثم 
 ) دورة3000) دقائق بسرعة (5وضع في جهاز الطرد المركزي لمدة (

/ دقیقة ، وتم بعدها فصل مصل الدم ( الراشح) الخالي من كریات 
الدم الحمراء بسرعة ( لضمان عدم تسرب الإنزیم من كریات الدم 
الحمراء) وتم أجراء الفحوصات البایوكیمیائیة بعد فصل مصل الدم 

  مباشرة ویفضل تجمیده إذا تأخر التحلیل.
في  إلیهاتبارات المشار الاخ لأجراءاستخدم مصل الدم والبلازما  إذ

  )1( الجدول
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  الطرائق المستخدمة  المتغیرات المقاسة

  )31(الكازئین الأساسحلیل مادة بت،  (Kanazawa & Johnston) طریقة  میتالو اندوببتدیز إنزیم

 )NADH)32اختزال البایروفیت الى اللاكتیت بوجود  LDH إنزیم

 L-Aspartate  + α-ketoglutarate  Oxaloacetate +    L-glutamate               )33(یعتمد مبدا الطریقة على التفاعل  AST إنزیم

  L-Alanine + α-ketoglutarate   Pyruvate +  L-Glutamate   34)(ویعتمد مبدأ عمل هذه الطریقة على التفاعل الآتي ALT إنزیم

  )35(كمنحنى تثبیط NBTالطریقة الیدویة باستعمال  SOD إنزیم

MDA  طریقةAust  بإضافة TBA)36( 

  

  Body mass Index (BMI) (37) وتــم تحدیــد معیــار كتلــة الجســم
  -باستخدام المعادلة:

الوزن بالكغم= (BMI)معیار كتلة الجسم 
   مربع الطول بالمتر

ان المــــواد الكیمیائیــــة المســــتخدمة مجهــــزة مــــن شــــركات عالمیــــة مختلفــــة 
) ، كمـــا اســــتخدمت عـــدة قیاســــیة Fluka، ()BDH()،Sigma(:وهـــي

ومـــــن شـــــركة  AST,ALT لقیـــــاس   btجـــــاهزة مـــــن شـــــركة 
(Biosystems)  لقیاسLDH 

    التحلیل الإحصائي
وتــــم  Anova باســــتخدام تحلیــــل التبــــاین هــــذه الدراســــةتــــم تحلیــــل نتــــائج 

 Fلتحلیـــــل التبـــــاین بـــــین مجمـــــوعتین واختبـــــار  t-testاختبـــــار  اســـــتخدام
 P≤0.05لتحلیل التباین بین أكثر من مجموعـة عنـد مسـتوى الاحتمالیـة 

   "Correlation coefcient "rیجـاد معامـل الارتبـاط الخطـيإوتـم 
 .لإیجاد العلاقة بین المتغیرات المدروسة في هذا البحث

 النتائج والمناقشة
  تقدیر فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز في مصل دم مجموعة المرضى

م تقدیر فعالیة انزیم میتالواندوببتدیز في مصل دم مرضى ضغط الدم ت
 بحث) سنة من كلا الجنسین وتم 80-25الذین تراوحت أعمارهم بین (

العوامل المؤثرة على فعالیة الأنزیم في مصل دم مجموعة المرضى 
  وكما یلي :

  تأثیر العمر  - 1
ي الجدول تم تقسیم مرضى ضغط الدم إلى ثلاث فئات عمریة كما ف

رتفاع تدریجي في فعالیة الأنزیم مع زیادة المراحل العمریة إ إذ وجد) 3(
في   P≤0.05یظهر فرق معنوي عند مستوى الاحتمالیة  لم في حین

  فعالیة الأنزیم للمراحل العمریة الثلاث 
) فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز في مصل مجموعة المرضى 3جدول (ال

  حسب العمرب
مجموعة 
 فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز  العدد  المرضى

Mean ± S.D U/ml 
P- Value 

25-40  35  0.35  ±15.731  0.05 ≤  
41-60  50  0.33  ±16.12  0.05 ≤  

60≥  30  0.37  ±16.63  0.05 ≤  

  تأثیر التدخین - 2
في فعالیة  P≤0.0 عدم وجود فرق معنوي عند مستوى الاحتمالي تبین

 إذأنزیم میتالواندوببتدیز في مصل دم مجموعة المرضى المدخنین 
 U/ml) والمرضى غیر المدخنین ( U/ml 0.17  ±17.34ت (ـبلغ

0.3  ±17.51  (  
  تأثیر الجنس  - 3

تم دراسة تأثیر الجنس على فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز في مصل دم 
فرق معنوي عند مستوى مجموعة المرضى وبینت النتائج عدم وجود 

في فعالیة الأنزیم بین الذكور والإناث إذ كانت  P≤ 0.05الاحتمالیة 
) وفي مصل  U/ml 0.23  ±16.14الفعالیة في مصل دم الذكور (

) مما یدل على عدم تأثر فعالیة  U/ml 0.18  ±15.82دم الإناث (
 )Selemi et al., 1996()38وهذا یتفق مع ما ذكره ( ،الإنزیم بالجنس

  بالجنس . هتأثر  وعدمفعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز  حول
  تأثیر مدة المرض  - 4
 إذتم دراسة تأثیر مدة المرض على فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز   

بین  P≤0.05لوحظ وجود فرق معنوي عند مستوى الاحتمالیة 
المصابین بارتفاع ضغط الدم لمدة سنتین أو أقل مع مجموعة المرضى 

) سنوات ومجموعة المرضى 5-2المصابین بارتفاع ضغط الدم لمدة (
  )4) سنوات كما  موضح في الجدول (≤ 6المصابین بالضغط لمدة (

) فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز في مصل دم مجموعة 4جدول (ال
  المرضحسب مدة بالمرضى 

مدة 
 فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز  العددالمرض(بالسنوات)

Mean ± S.D U/ml 
P- Value 

2≤  30  0.24  ±17.0  0.05 ≤  
  ≥ 0.05  17.9±  0.24  50  سنوات 2-5

6≥  35  0.30  ±18.8  0.05 ≤  
ویعود السبب إلى زیادة عملیات الإجهاد ألتأكسدي في مرضى ضغط 

 ،تحطم البروتینات مع زیادة مدة المرضالدم مما یؤدي إلى زیادة 
والذي یعمل على زیادة ارتفاع فعالیة أنزیم میتالواندوببدتیز في مصل 

و  )Vendemial.,1999()39یتفق مع ما ذكره كل من ( مما ،الدم
)2003 ,.et al  Zitta( )(40  ، آل مصطفى) أن )41( )2010كما بین

 دالمرضى مع تأثیر وجو فعالیة أنزیم میتالواندوببتدیز تزداد في 
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الأمراض الأخرى معاً كأمراض القلب والسكري والشلل النصفي 
لم یظهر أي فرق معنوي یذكر في  ،والروماتیزم وبدراسته لتأثیر الوراثة

  فعالیة هذا الأنزیم .
  تقدیر فعالیة أنزیم اللاكتیت دیهیدروجینیز

  ) فعالیة أنزیم اللاكتیت دیهیدروجینیز 4-3جدول (
  مصل دم المرضى والأصحاءفي 

 LDH U/L Mean ± S.D P-Value  العدد  

الأصحاء 
  (السیطرة)

40  11.2  ±284  

  ≥0.05  502 ± 21  45  مرضى ضغط الدم

في هذه الدراسة تم تقدیر فعالیة أنزیم اللاكتیت دیهیدروجینیز في مصل 
اظهر ارتفاع معنویاً عند مستوى  إذدم مجموعة مرضى ضغط الدم 

عند مجموعة الأصحاء (السیطرة) مما یدل على P≤ 0.05 الاحتمالیة
على فعالیة أنزیم اللاكتیت دیهیدروجینیز  ثرأن مرض ضغط الدم یؤ 

ویعود سبب ذلك إلى أن ازدیاد الضغط المزمن یؤدي إلى جرح الطبقة 
الداخلیة لجدار الشریان الداخلي المغذي للقلب وتجمع الصفیحات 
الدمویة وتضییق الشریان وانسداده وقلة جریان الدم المؤكسج المغذي 

العضلة القلبیة فتحرر أنزیم مما یؤدي إلى تلف في خلایا  ،للقلب
LDH وكذلك تفرزها من الكلیة لان عجز القلب  ،إلى الدورة الدمویة

ففي حالة عجز القلب یقل النتاج القلبي  )42(مرتبط بعجز الكلیة 
 (RAASوبالتالي یقل جریان الدم إلى الكلیة مما ینشط نظام

(Renine Angiotensin Aldosteron system  ویقود إلى تقلص
  )43(لأوعیة الدمویة الكلویة ا

  AST, ALTفعالیة الأنزیمات الناقلة لمجموعة الأمین 
ذات  Amino transferasesتعد الأنزیمات الناقلة لمجموعة الأمین 

مؤشراً حساساً  دأهمیة كبیرة في تشخیص أمراض الكبد والقلب إذ تع
الة في الح AST, ALTلإصابة الخلایا الكبدیة ویوجد كلا الأنزیمین 

الطبیعیة بمستویات منخفضة ولكنها تتباین بتباین الحالات 
، ففي مرضى ضغط الدم أظهرت النتائج انه لا یوجد فرق 44)(المرضیة

في حالة المرضى مقارنة بالأصحاء ALT معنوي في مستوى إنزیم 
مقارنة AST في مستوى أنزیم  معنویاً  في حین أن هناك ارتفاعاً 

للوزن فلم یتأثر مرضى ضغط الدم بزیادة الوزن بالأصحاء، أما بالنسبة 
  بالنسبة لمستویات كلا الإنزیمین

  عند الأصحاء ومرضى  AST , ALT) مستوى 5جدول (ال
  الضغط بوزن طبیعي ووزن زائد

  الأنزیم
الأصحاء 

  U/L(السیطرة)
Mean ±S.D 

  العدد
مرضى الضغط وزن 

  طبیعي
U/L 

Mean ±S.D 

  العدد
مرض الضغط بوزن 

  زائد
U/L  

Mean ±S.D  

ALT 1.7 ±23 .29  60  2.3  ±73 .29  55  1.7  ±14 .30  

AST 0.8  ±20 .17  60  1.7  ±33  .28  55  1.5  ±99  .28  

 ن زائدفي مجموعة مرضى ضغط الدم بوز  ALTبلغت فعالیة أنزیم 
) U/L 2.3  ±29.73(الدم بوزن طبیعي  كانت في مرضى ضغطو 

في و یوضح عدم وجود فرق معنوي بالمقارنة مع مجموعة السیطرة  مما
في مجموعة مرضى ضغط الدم  ASTحالة قیاس مستوى فعالیة أنزیم 

مرض ضغط  أما) U/L 1.5  ±28.99( بوزن زائد وجد أن مستوى
یوضح عدم  هو) و U/L 1.7  ±28.33الدم بوزن طبیعي فقد بلغ (

للمرضى بوزن  P≤0.05ة وجود فرق معنوي عند مستوى الاحتمالی
) أن مستوى فعالیة أنزیم 5من الجدول ( یتبینووزن زائد ولكن  ،طبیعي
AST  قد ارتفع بشكل معنوي لدى مرضى ضغط الدم بوزن زائد

 ASTأن ارتفاع مستوى  كما،وطبیعي بالمقارنة مع مجموعة السیطرة 
یعد مؤشراً للإصابة بمرض ضغط الدم بغض النظر عن المؤشرات 

 فضلا عنوداء السكر وخلل الدهون  BMIرى المعروفة كزیادة الأخ
عند حدوث أي  ASTالتاریخ العائلي للمرض وتحدث الزیادة بفعالیة 

ن حدوث غلق للشریان الاكلیلي سببه الترسبات  ٕ ضرر بأنسجة القلب وا
 Anoxiaنقص اوكسجین الانسجة) (حدوث  إلىالدهنیة التي تؤدي 

مما یؤدي بالنهایة إلى اضمحلال جزء معین من عضلة القلب وان هذا 
الضرر یؤدي إلى تسرب هذه الأنزیمات من خلایا القلب ، المتضررة 

  .)45(إلى مجرى الدم
  SODمستوى فعالیة أنزیم  تقدیر

  في الأصحاء والمرضى  SOD) مستوى فعالیة 6الجدول (
  حسب العمر ومدة المرضب

  العدد  المجموعة
  فعالیة أنزیم
U/L SOD 
mean±S.D 

P-value 

    2. 206± 0.061  125  الأصحاء

  ≥0.05  3. 102± 0.21  115  المرضى

  ≥0.05  3. 380± 0.247  55  ) سنوات5-1مرضى (

  ≥0.05  2. 680± 0.134  60  ≤5مرضى 

)30-39(  50  0.021 ±998 .2  0.05≤  

40≥  65  0.312 ±432 .3  0.05≤  

ــاً لفعالیــة أنــزیم  ارتفاعــاً  )6مــن الجــدول (یلاحــظ  للمرضــى  SODمعنوی
وان هــذا الارتفــاع یتفــق مــع مــا  P≥0.05مقارنــة مــع الأصــحاء بمســتوى 

 )chan&cheng., 2000و ()Sharma et al., 1996( )46ذكــره (
أن للجذور الحرة دور مهم فـي نشـوء مـرض ارتفـاع ضـغط الـدم وان  )47(

یعـــد مـــانع تأكســـد طبیعـــي فـــي الإنســـان ولـــه دور مهـــم فـــي  SODأنـــزیم 
O2كسح جذور (

) وهذا ما یؤدي إلـى حـدوث تغیـرات فـي فعالیتهـا عنـد -.
بزیـــادة  SODارتفــاع ضـــغط الــدم ، وكعامـــل دفــاعي للجســـم یقــوم أنـــزیم 

لاحــــــظ مــــــن یوكــــــذلك ، فعالیتــــــه لتخلــــــیص الجســــــم مــــــن الجــــــذور الحــــــرة
مــع طــول فتــرة مــرض ارتفــاع  SODانخفــاض فعالیــة أنــزیم ) 6(الجــدول

مــع طــول فتــرة ارتفــاع الضــغط  SODضــغط الــدم وان انخفــاض فعالیــة 
) التـي تحـدث رد Negative Feedbackسببها قلة حساسـیة التغذیـة  (
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فعــل تــزداد بموجبهــا الأنظمــة المضــادة للأكســدة كــرد فعــل علــى الإجهــاد 
مــع ) وان حساســیة هــذه الأنظمــة تقــل Oxidative stressالتأكســدي (
مما یؤدي إلـى تحطـم الأعضـاء وهـذا یؤشـر إلـى تكـوین  )48(مرور الزمن

) مـــع انخفـــاض ROSاف الأوكســـجین الفعـــال (صـــنكمیـــة مفرطـــة مـــن أ
نشــاط آلیـــة مـــانع التأكســـد فـــي كـــل مـــن الـــدم وعـــدة أنظمـــة خلویـــة أخـــرى 
نمــا أیضــا تلــك التــي وجــدت  ٕ تتضــمن لــیس فقــط خلایــا الجــدار الوعــائي وا

ــدم  ارتفاعــاً وكــذلك الحــال بالنســبة لتــأثیر العمــر حیــث نلاحــظ  )49( فــي ال
  .مع زیادة العمر SODلأنزیم  P≥0.05معنویاً عند مستوى 

  MDAمستوى  تقدیر
في الأصحاء ومرضى ضغط الدم حسب  MDA) مستوى 7جدول (ال

  العمر ومدة المرض

 MDA n mol/L العدد  المجموعة
Mean ± S.D P-value 

    4. 88± 0.20  125  الأصحاء

  ≥0.05  7. 58± 0.29  115  المرضى

  ≥0.05  6. 124± 0.31  55  ) سنوات5-1مرضى (

  ≥0.05  8. 01± 0.49  60  ≤5مرضى 

)30-39(  50  0.21 ±84 .6  0.05≤  

40≥  65  0.30 ±34 .8  0.05≤  

لدى  MDA) وجود ارتفاع معنوي في مستوى 7لاحظ من الجدول (ی
إن عملیات ،مرضى ضغط الدم بالمقارنة مع مستواه في الأصحاء 

لدهون غیر المشبعة ربما تؤدي إلى ازدیاد في أنتاج لالأكسدة الفوقیة 
الجذور الحرة أو قد تؤدي إلى اختفاء كفاءة العملیات الدفاعیة المضادة 
للأكسدة لدى مرضى ضغط الدم بالمقارنة مع تلك الموجودة في 

 انوقد بین الباحث )50(الأصحاءالأشخاص 
)Krishna&Venkatara., 2007( )51(  أن فرط الإجهاد التأكسدي

) التي تهاجم الدهون free radicalsینتج عنه تولد الجذور الحرة (
غیر المشبعة الموجودة في تركیب الأغشیة الخلویة مسببة بذلك حدوث 

الذي یعمل  MDAاید هللأكسدة الدهن المتمثلة في المالون داي الدی
العامل الرئیسي  MDAعلى تحطیم الغشاء الخلوي للخلیة لذا یعد 

المساهم في رفع ضغط الدم لأنه یحدث اضطرابات في وظائف 
الأوعیة الدمویة حیث أن هذه العملیة تتداخل مع الكثیر من العملیات 
المهمة المنظمة للخلیة كعملیات السیطرة على تنظیم المواد الأساسیة 

یصال المواد الداخل خلویة الداخ ٕ ان ارتفاع ) 52(لة والخارجة للخلیة وا
یؤدي إلى سرعة استهلاك الأنظمة الدفاعیة المضادة  MDAمستوى 
مما یؤدي إلى تلف الأنسجة وزیادة  Antioxidant Systemللأكسدة 

بسبب الخلل الحاصل في مستقبلات  LDL-Cتركیز الدهون ولا سیما 
LDL-C تفاع عامل الخطورة یؤدي إلى ار  مماRisk factor  بزیادة

إذ تعد هذه النسبة مهمة في تحدید  LDL/HDLصد عمستوى دلیل الت
  الخطورة المستقبلیة لمرض ضغط الدم.

) وجـود زیـادة معنویــة عنـد مســتوى 7جــدول ( فـي نتــائجالوكـذلك أظهـرت 
فـــي مصـــل مرضـــى الضـــغط  MDA) فـــي مســـتوى 0.05Pالاحتمالیـــة (

 )≤ 5(ســـنوات ) و  5-1مـــع زیـــادة عـــدد ســـنوات الإصـــابة بالمرضـــى (
 ,.Atalay& laaبالمقارنــة مــع الأصــحاء وهــذا یتفــق مــع مــا وجــده (

مــع زیــادة عــدد ســنوات  MDAمــن وجــود زیــادة فــي مســتوى )53( )2002
الإصــابة وربمــا یعــود الســبب إلــى زیــادة فــي تولیــد الجــذور الحــرة ومــن ثــم 

  )  MDAزیادة الأكسدة الفوقیة للدهون (زیادة تركیز 
ــــین الجــــدول ( ــــة عنــــد مســــتوى الاحتمالیــــة 7كمــــا ب ) وجــــود زیــــادة معنوی

)0.05<P فــي مســتوى (MDA  مــع تقــدم العمــر وهــذه النتیجــة مطابقــة
 Inalمع تقـدم العمـر ( MDAبقة اظهرت زیادة في مستوىلدراسات سا

et al.,2001( )54( ) وKatarzyha., 2006( )55(  والتــي تــؤدي إلــى
فقـــــدان حالــــــت التــــــوازن بــــــین مســــــتویات مضــــــادات الأكســــــدة وأصــــــناف 

) وهــذا ROS) (Reactive oxygen speciesالأوكســجین الفعالــة (
  .(Oxidative stress)یولد حالة الكرب التأكسدي 

  
 MDAومستوى  SODالعلاقة بین فعالیة أنزیم  )1الشكل (

MDA nmol/L 
 

SO
D

 U
 /L
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) تعــاني SOD( لاســیماالمضــادات الأنزیمیــة للأكســدة الفوقیــة للــدهون و و 
ســنوات)  ≤5مرضــى ضــغط الــدم ( مــن انخفــاض فــي فعالیتهــا فــي حالــة 

بسبب حالة الأكسدة الفوقیة للدهون غیر المشـبعة ، وهكـذا نلاحـظ تـراكم 
المرافــق  GPXبســبب انخفــاض فعالیــة أنــزیم  H2O2تراكیــز عالیــة مــن 

فـأن وبالتـالي  SOD  )56(تـؤدي إلـى تثبـیط أنـزیم التـي لحالـة ضـغط الـدم
ـــة ا ـــة تعطـــي تفســـیراً واضـــحاً لعلاق ـــین هـــذه المیكانیكی ـــاط العكســـیة ب لارتب

ـــة أنـــزیم   MDAالمضـــاد للأكســـدة الفوقیـــة للـــدهون وتركـــز  SODفعالی
  .الذي یعتبر مقیاساً لتلك الأكسدة 
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Abstract 
The present study was carried out to determine the effect of hypertension on some biochemical parameters in the 
blood compared to that of normal values of healthy subjects in healthy control group(125) (47 females and 72 
males) Their ages ranged between(21-70) years. The study included:- 
The following biochemical parameters :( Metall oendopeptidase , LDH ,GOT, GPT, SOD MDA,) 
 A clinical study of Metallo endopeptidase on the serum of healthy and hypertensive patients was carried which 
has been shown that the activity of this enzyme in healthy subjects does not affect by sex, age, and smoking 
while there is significant increase in the activity of Metallo endopeptidase in the serum of the hypertensive  
patients for both sexes at different ages compared with that of control group while there was an increase in the 
activity of Metallo endopeptidase in relation to the duration of disease the result also demonstrated a significant  
increase in the activity of lactate dehydrogenase in hypertensive  patients  compared with that of control group. 
ALT and AST enzyme levels have been estimation in this study which  showed a significant increase in the level 
of AST in hypertensive  patients  for both normal weight and overweight compared with that of control group, 
while ALT  level showed no significant  difference in hypertensive  patients  for both normal weight and 
overweight compared with that of control group 
This study also included the  estimation of SOD and MDA in both hypertensive  patients and healthy subjects 
(control group).It  showed a significant decrease in the activity of SOD as the duration increases and there was a 
significant increase in the level of MDA(P≤0.05)in  hypertensive  patients  compared healthy  group. 
When calculating the liner correlation coefficient to reflect the relation among the biochemical variables the 
result demonstrated a positive significant correlations (P≤0.05)between SOD,LDH and risk factor LDL/HDL ,In 
addition there was a negative correlation between SOD and MDA. 
 


