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 الإهداء

 منجي البشرية بالفرقان والهدى  إلى

 ه والعروة الوثقىئحامل لوا إلى

الذين اذهب الله عنهم الرجس  أهل البيت إلى

 وطهرهم تطهيرا  

من استظل بظلهما واهتدى بنورهما  إلى

 وحياتي بحياتهما 

 * وأمي أبي *

 سندي ومعتمدي  إلى

 بهجة الدنيا معهم  أجدمن  إلى

 * وأخواتي إخوتي  *

 * زوجتي وبناتي   *      

 أهدي هذا الجهد المتواضع 

 علاء   



 شكر وتقدير

 بسم الله الرحمن الرحيم
الحمد لله على ما انعم وله الشكر بما الهم من عموم نعم ابتدآها وسبوغ آلاء أسداها           

 جم عن الإحصاء عددها ونأى عن الجزاء أمدها وتفاوت عن الإدراك أبدها. وتمام منن والاها ،

وعلى اله الهداة إلى الإسلام وسلم تسليما والصلاة والسلام على خير الأنام وكاشف الظلام 

 كثيرا.

عمههادة كليههج التربيههج للعلههوم الصههر ج رئاسههج جامعههج كههربلاء وأوجههه شههكرق وتيههديرق إلههى         

 ورئاسج قسم علوم الحياة للجهود المبذولج  ي تذليل كثير من العيبات خلال مسيرة البحث.

د اللطيف ي عبحسين علأقدم خالص شكرق ووا ر امتناني إلى الأستاذ الفاضل وبعد           

ً مني  وإشرا هلاقتراحه مشروع البحث  المباشر عليه وتوجيهاته العلميج السديدة وعر انا

 .بالجميل

معههاون العميههد للشههعون العلميههج و ههاج جبههورق البههازق  ةويطيههل لههي أن أشههكر الههدكتور          

وكهذلك اشهكر الأسهتاذ الهدكتور سهعد حمهد عبهد اللطيهف  لمها ،  العلميج ومشورتها ساندتها الجادةلم

 أبداه من مساعدة ورعايج.

  مهههههههن أتيهههههههدم بهههههههوا ر الشهههههههكر والاحتهههههههرام إلهههههههى الهههههههدكتور مهههههههازن أنويسهههههههرني           

علمهي  وإرشهادالدكتور رائد من كليج الطل البيطرق لما قدماه لهي مهن عهون  والأخكليج الصيدلج 

 .ومساندته الكبيرة ليوكذلك اشكر السيد سعد جميل لدعمه سديد خلال مسيرة البحث 

وأجد لزاماً عليَّ أن أتيدم بالشكر إلى منتسبي مستشهفى النسهائيج والتوليهد التعليمهي مختبهر          

ات الاختبهارات علهى عينه إجهراءالكيمياء الحياتيج والفايروسات على مساعدتهم المخلصهج لهي  هي 

 البحث.

قيصهر عبهد السهجاد الهذق طالمها تفهانى  هي تيهديم  لهخخوأود أن أعبر عن امتناني وو ائي          

 جزاه الله عني خير الجزاء. والإرشادالنصيحج والدعم 

عبها  ودعهاء عهادل  لمها  وأتيدم بخالص شكرق وتيهديرق إلهى الأخهوة الأعهزاء ذو الفيهار        

 .طوال مدة البحث  أبدوه من وقفه أخويج وتعاون جاد

 ،كل من يعرل مضهر و ريهاح حهاتم  و محمهد نو هل الأعزاء والاعتزاز والتيدير لخخوة        

 كذلك لجميع زملائي وزميلاتي طلبج الدراسات العليا.

قههدماً  ههي طريههم العلههم وزرعهها  ههي  إلههى الأكههف البههيح التههي طالمهها د عتنههي للسههير وأخيههرا        

نفسي روح المجاهدة وصولاً إلهى تحييهم الههدف المنشهود أبهي وأمهي حفظهمها الله. إلهى مهن كهانوا 

 .لعائلتي…سندق  ي الحياة وا ر محبتي واعتزازق 

 نجاز هذا البحث.لإوبكل امتنان اشكر كل من مد يد العون والمساعدة         

 

 علاء
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 ــةالخلاص

 نسجيةوال الوظيفية اييرعلى بعض المعالمستحدث السكري داء  معرفة تأثير إلى ةالدراسهذه  تهدف         

 .إناث الجرذ الأبيضومواليد في حوامل 

 -للعلوم الصرفة أجريت الدراسة في البيت الحيواني التابع لقسم علوم الحياة في كليــة التربيــة          

لأبيض االجرذ  إناث، تم استخدام  2013ولغاية حزيران  2012 الأول للفترة من كانونجامعـة كربــلاء 

 ولىالأالمجموعة  حيوان لكل مجموعة ( 24ثلاثة مجاميع تضم ) إلىعشوائيا  وقسمت أنثى  72 عددها 

T1  دسالساحقنت في اليوم  إناث 8تم سحب الدم منها قبل الحمل و إناث 8 إلىمجوعة السيطرة قسمت 

بقيت  ثإنا 8من الحمل و 18تم سحب الدم منها يوم و تحت البريتون من الحمل بمحلول الملح الفسيولوجي

وكسان تم استحداث داء السكري بها قبل شهر من الحمل بحقنها بالال T2، المجموعة الثانية للولادة 

Alloxan  نها متم سحب الدم  إناث 8 إلىريتون وقسمت كغم من وزن الجسم تحت الب ملغم/ 150وبتركيز

 T3لثالثة بقيت للولادة ، والمجموعة ا إناث 8من الحمل و 18تم سحب الدم منها يوم  إناث 8قبل الحمل و

ي اليوم ف تم استحداث داء السكري بها بحقنها إناث 8تم سحب الدم منها  قبل الحمل واناث  8 إلىقسمت 

تم ملغم/ كغم من وزن الجسم تحت البريتون  150وبتركيز  Alloxanالسادس من الحمل بالالوكسان 

 . بقيت للولادة إناث 8من الحمل و 18سحب الدم منها يوم 

 الكلكوز منه لدراسة المعايير التالية : قياس تركيز  18مدة قبل الحمل ويوم الجمعت عينات الدم في          

Glucose   ، تركيز الكولسترول الكلي في الدم Total  cholesterol (TC) والدهون الثلاثية (TG)   

Triglycerides  عالية الكثافة البروتينية الدهونوتركيز High density lipoproteins  ( HDL-C)  

البروتينية  الدهونو  Low density lipoproteins (LDL-C) واطئة الكثافة   البروتينية   الدهونو 

   فعالية إنزيمات وظائف و   low density lipoproteins (VLDL-C) Very جدا  واطئة الكثافة

 Alkaline و  Aspartate transaminase (AST) ،Alanine transaminase (ALT)الكبد 

phosphatase (ALP) فضلا عن أخذ  هرموني الاستروجين والبروجسترون أضافه الى قياس تركيز

 : الحالية أظهرت نتائج الدراسةعليها ،  دراسة التغيرات النسجيةلغرض مقاطع نسيجية للبنكرياس والكبد 

وي بينت نتائج الدراسة ان استحداث داء السكري في اناث الجرذ الحوامل  أدى إلى انخفاض معن -1

P<0.05  الجرذ الحوامل  مقارنة بمجموعة السيطرة إناثفي متوسط أوزان. 

دى إلى أ  T3 وأثناءه T2إن استحداث داء السكري في الجرذان قبل الحمل إلى أشارت نتائج الدراسة  -2

 .T1في متوسط أوزان المواليد مقارنة بمجموعة السيطرة  P<0.05ارتفاع معنوي 
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لى إأدى   T3 وأثناءه T2أظهرت نتائج الدراسة إن استحداث داء السكري في الجرذان قبل الحمل  - 3

 .T1في متوسط أعداد المواليد مقارنة بمجموعة السيطرة  P<0.05انخفاض معنوي 

أدى إلى ارتفاع   T3 وأثناءه T2نتائج الدراسة إن استحداث داء السكري في الجرذان قبل الحمل  بينت - 4

  وفعالية إنزيمات وظائف الكبد TC  ،TG ،LDL ،VLDL، تركيز الكلوكوز في  P<0.05معنوي 

AST، ALT ،  ALP وانخفاض معنويP<0.05  تركيز فيHDL  وتركيز هرمون الاستروجين

 .T1في مصل الدم مقارنة مع السيطرة   والبروجيسترون

ات أوضحت نتائج الدراسة إن استحداث داء السكري في إناث الجرذ الحوامل  أدى إلى حصول تغير -5

ذ ا السيطرة مقارنة مع مواليد الإناث من مجـــموعةفي جزيرات لانكرهانز الموجودة في بنكرياس المواليد 

ر ظهووخلايا بيتا اعداد وفرة خلايا الفا وانخفاض كفي انسجة غدة البنكرياس بينت حصول تغيرات 

 . لانكرهانز جزيراتفجوات داخل 

ت في بينت نتائج الدراسة إن استحداث داء السكري في إناث الجرذ الحوامل  أدى إلى حصول تغيرا -6

 في  الدموية  اذ يظهر بها احتقان الأوعية ةالسيطرالإناث من مجـــموعة   مواليدمقارنة مع  مواليدكبد ال

 .وتغلض الانوية  وعدم وجود الجيبانيات   وتنخر الخلايا الكبدية   الوريد المركزي الكبدي

 نسجيةية والالوظيف اييرالمعتأثير على بعض المستحدث لسكري داء ال إن يستنتج من الدراسة الحالية      

 . إناث الجرذ الأبيض ومواليد في حوامل
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 Introduction  المقدمة 

 أةحالة مرضية مزمنةة ااجةةة مةو ملامةت مة ورةة ة ا يةة Diabetes Mellitus  ييعد داء السكر

الةسةةع مملمةةا  أمضةةاءجصةةي  مةةد   أمةةرا ةظيريةةة و ة ةةل لةةي  مرضةةا ةاحةةدا بةةت  أةة بيئيةة أةفايرةسةةية 

ةجشةةةةةةة رض مةةةةةةةب بعضةةةةةةةجا الةةةةةةةيعا بفالةةةةةةةة فسةةةةةةةيللل ية ةاحةةةةةةةد  ة ةةةةةةة  ا جرةةةةةةةا  مسةةةةةةة ل  سةةةةةةةكر 

 .( , Chauhan and Dixit 2007) ف  مصت الدم  Hyperglycemiaالكولكلز

فراز إ ااعدامقص أة زياد  مس ل  الكولكلز ف  الدم  مو المعدل الطييع  مو بقائه ف  الدم لن جن ج         

ً أة خوت س قيلات ف  م  رملن الأاسلليو مو خلايا بي ا ف  الينكرياس أة ضعف آلية مموه أة كويجما معا

 (Crespilho et al., 2011) . الأاسلليو

ضطراب ف  ايا الكولكلز فلا ي فلل الا إلى  يعلد سي  الزياد  ف  مس ل  سكر الدم   كذلك

 إنو ةبما داخت الةلايابالسرمة الطييعية  CO2 إلىلا ي أكسد  أةف  الكيد ةالعضلات كلايكل يو  إلى

 ,Hirschhorn)الكولكلز لا يس جوك فااه ي ةمب ةلاسيما بعد ة يات الغذاء الغنية بالكا بل يد ات  

الكولكلز إذ أن  أكسد فعال موى  جأ يرالذي جررزه غد  الينكرياس ذة  الأاسلليو رملن . موماً أن   (2003

 اس عمالالااسلليو يفرز موى زياد  اقت الكولكلز ف  الدم الى العضلات الجيكوية ةالكيد ةيسر  ف  

ا جرا   إلىمو الينكرياس  الأاسلليو رملن  إفرازالكولكلز ل كليو الكلايكل يو ةالد لن و يؤدي اقصان 

يؤ ر ف  ايا  ة ذا ما .(William et al., 2002) يمس ل  الكولكلز ف  الدم  ع حصلل داء السكر

Metabolism  ف   ءالكربل يد ات ةالد لن ةاليرةجينات ةبال ال  ي سي  باضطراب ف  جلازن الما

ةإذا اس مرت  ذه  و (Abate & Chandalia, 2003المل لد  فيه )   Electrolytesالةسع ةالكجا ل 

ج صاح  مب جغيرات  بفيا  المريا إلا إاجا كثيرا ماالاضطرابات ةدةن جدخت العناية الطيية فربما جؤدي 

 ذه ال غيرات بالن يةة إلى جطل  حالات سريرية ةاضفة  جؤدي . ةظيرية ةجركييية دائمية ف  خلايا الةسع 

 ,Frykberg)ةال   جطلل بصل   أساسية ةظائف العيو ةالكوية ةالةجــــــاز العصي  المركـــــزي 

2003) . 

أكثر ا شيلمـــاً المـــان  Diabetes Mellitusك أالا  مو داء السكري ل نا

 Insulin – Dependent Diabetesـو ـد موى الأاسلليمالمع  Type Iالأةل النل   مــــا 

Mellitus الثااالنل  ة  Type II  ل غير المع مـد موى الأاسلليو Non – Insulin 

Dependent Diabetes Mellitus (Kathleen, 1997) . 
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 مةو المصةابيو بةداء السةكريو ةمةاد  مةا 90%حةلال  Type II الثةاا   ل داء السةكري النة يشةكت

للينية يكةةلن  ةةؤلاء بةةدينيو ةلةةديجع مسةةـ ليات ماليةةة مةةو الأاسةةلليو فةة  اليلازمةةاو ةلةةديجع مسةة قيلات ااسةة

 Type I الأةل ل مةةو مرضةةى داء السةةكري النةة 10%منةرضةةة ال نمةةيع. بينمةةا يكةةلن اليةةا   مةةنجع  ةةل 

(Andreoli et al., 1997; Granner, 1997). 

خلال الفمت كاضطراب ف  جفمت الكولكلز ةي طل  حدة ه أ ناء الفمت داء سكري الفمت  جريم

الينكرياسية لإفراز كميات كافية مو الأاسلليو لو غو   إذ يكلن المر  ة ا ياً لعةز ف  مدخر الةلايا 

 5)%موى المقاةمة المل لد  ضد الأاسلليو ال   جنةع مو الجرملاات المررز  مو المشيمة إذ جفدث مو 

ت )ةجزداد مب جقدم الأم بالعمر( إذ جؤدي إلى زياد  ف  حةع الةنيوو مب اقص سكر ملامو كت الف (2 –

لع يعالج. ةمندما يشك بالداء السكري  اييورةبيو إذمس ل  اليلم الدمو مب ة لد فرط الدم لديهو ةاقص كالس

مو ممر الفمت مب إ ـراء اخ يا   (25)ومريضات بالأسـيل  ل مو المر  س قصاءالاأ ناء الفمت فية  

مو أخطر العلامت  hyperglycemia. ةجعد زياد  السكر ف  الدم (Ganong, 2001)جفـمت الكولكلز 

السكري داء . لجذا السي  جكلن النساء الفلامت المصابات ب(Havel, 2002)المؤ ر  موى امل الةنيو 

مسيطر مويجو أكثر بلساطة جزةيد و بالأاسلليو بما يلائع حا ة الةسع فضلاً مو  I Typeالأةل  النل 

 .(Lepercq et al., 2001)     جنميع ة يات غذائجو

 Aim of the Study الهدف من الدراسة 

ع لاحق مو حياجج ةكذلك ي نيأ بما يةري ف  ة ت أبنائجاصفة الأم جوع  دة ا  اما ف  جفديد صفة          

 ة جةاهسكري الأمجات ف  الرحع يزيد مو خطر اليدااة و الفساسية المررط داءجعر  الةنيو ل إن و

اليفث  جع جصميع خطة . موى مد  حياججع لأبناءل II Type الثاا  السكري مو النل  داءالةولكلز ة

امت ة بالفلالسكري مقا االفلامت المس فدث بجا  داء  الأبياالةرذ  إااثالآجية لد   المعايير لقياس

وى ملمعايير اةبعا  و الأمالدم  ل مؤشر لوفالات الرسوةية ال   يمر بجا  سع  إنموى ام يا   ةيالطييع

  ا .ملاليد

 وTAG  وTC الكلليس رةل الكو   و الفمت ) الكولكلز إ ناء للأمجاتد اسة المعايير الكيملحيلية  -1

HDL    وLDL و VLDL  الاازيماتALP  وALT وAST  .) 

 الاس رادايلل ( . وجقدير مس ل  الجرملاات ) اليرة س رةن  -2

 . أمجاججاد اسة مدد الملاليد ةةزاجا ةةزن  -3

 لوملاليد.  الكيدة ينكرياسلكت مو ال  نسةد اسة ال ركي  ال  -4
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   Literatures review الـمـــراجـــــــع استعراض.  2

 Definition of Diabetes mellitus   يداء السكرتعريف  .2.1

( . Wild et al., 2004بأنه حالة مزمنة ناتجة عن عوامل وراثية وبيئية ) داء السكرييعُرّف          

 لبنكرياساغدة  المفرز من للأنسولينتتسم بارتفاع نسبة الكلوكوز في الدم بسبب النقص المطلق او الجزئي 

لايا داخل خ ينالأنسولالمواد المضادة لفعل  إفراززيادة  إلى أحيانا داء السكريب الإصابة، كما وتعزى 

 ع نسبةذلك ترتفوبحدوث خلل في عملية ايض الكاربوهيدرات ، ولا سيما السكر  إلىلجسم مما يؤدي ا

 الأجسام د كميةعلى السواء ، ويضطرب ايض المواد الدهنية والبروتينية مما يزي والإدرارالسكر في الدم 

ى فتؤثر عل الوظيفة خلل، و الأعضاءفي الدم ،كما يؤدي ارتفاع سكر الدم المزمن الى ضرر   الكيتونية

 ,.Bailes , 2002; 2001 1999.(Ahmed et al;زيد وسمارة، ) العين والكلية والجهاز الوعائي القلبي

هو رابع أكثر أسباب تواصل المرضى  داء السكري إن Britannica (2002دراسة ) كما أشارت           

ليست في مجرد ارتفاع نسبة السكر في الدم فهذا عرض لمرض  يالسكر داءإن مشكلة و .بالكادر الطبي

يتغلغل في جسم الإنسان بصمت وببطء ولكنه يضرب بعنف. حيث بينت أكثر الدراسات أن خطورة الوفاة 

نتيجة المضاعفات التي تحدث لمريض السكر تعادل الضعف مقارنة بغيرهم من الأصحاء ممن هم في مثل 

 .(2007،)الحميد عمرهم وجنسهم

 A Brief History of Diabetes mellitus  داء السكريتاريخية عن  لمحة  .2.2

سنة قبلل المليلاد )محلي  1500ا المرض في كتب المصريين القدماء قبل حواليهذ أعراضوردت 

علن  Aretaeus الإغريقليالمليلادي كتلب الفيزيلائي اليونلاني  الأولفي القلرن  و (.1990،  وآخرون الدين

 diabetesيكون غزيرا ولهذا سماه  الإدراروجود داء في الجسم وصفه بان الجسم يأكل بعضه ويتميز بأن 

ثم أضيفت لاحقلا كلملة .  ( Engelgan, 2004والمقصود هو التبول )   Siphonوتعني باليونانية السيفون 

Mellitus  وتعني حلاوة العسل من قبلل الإنكليلزيThomas Willis  م وسلبب التسلمية يتعللق 1675علام

ن خلللال انجللذاب النمللل اليلله، وقللد شللليّصل الإنكليللزي بصللفة إدرار المصللابين بلله إ  يكللون  ا مللذا  حلللو ملل

Dobson (بعد مائة عام تقريبا وجود السكر في الدم والإدرارLaura and McEntyre, 2004.) 

أو )البلول السلكري( بالاسلم اليونلاني  داء السلكريلقد أجمع الأطباء العرب والمسلمون على تسلمية             

علن اليونانيلة، ومعنلى هلذا اللفله بهلذه  تم تعريبله)ديابيطس أو ديابيطا( وهو اسم مرض البول السكري كما 

للعلملاء العلرب والمسللمين دوراي فلي هلذا المضلمار  إن .(Mohammad, 2002)اللغة هلو عبلور السلوائل 

بكللر الللرازي  أبللوم ومللن هللؤلاء العلمللاء  1250-850فتللرة قللدموا الشللرم المفصللل عللن هللذا الللداء لل حيللث
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)اصلليبعة،  داء السللكريوالطبيللب العربللي ابللن سللينا وعبللد اللطيللف البغللدادي الللذي للله رسللالة صللغيرة عللن 

ان السللكر الموجللود فللي   Fehlingاكتشللف  إ وبعللد  لللك بللدأ علمللاء الغللرب بالبحللث والدراسللات (. 1989

) الشلييلي  الإدراروعرُّفت طريقته باسمه لفحص الكلوكوز في   glucoseالمريض هو سكر العنب  إدرار

عللام  Oskar Minkowskiو  Joseph Von Meringوقللد اكتشللف العالمللان  . (  1989،  وآخللرون

حيث ظهرت عليهم  ،عندما أزالوا البنكرياس بشكل تام من الكلاب يالسكر داءم دور البنكرياس في 1889

م اكتشلف العلالم 1910وأدى  للك إللى وفلاتهم بعلد فتلرة وجيلزة. وفلي علام  يالسكر داءعلامات وأعراض 

Sir Edward Sharpey - Schafer يعلانون ملن نقلص فلي ملادة  يالسلكرداء أن المرضلى المصلابين بل

. وكلملة أنسلولين مشلتقة ملن كلملة لاتينيلة تعلرف باسلم  كيميائية واحدة ينتجها البنكرياس وسماها الأنسولين

فللي البنكريللاس والتللي تنللت   Langerhansوترجللع إلللى كلمللة جللزر لانجللر هللانز  ،وتعنللي جزيللرة أنسللولا

  .( 2007، )الحميد الأنسولين

كبير  واستطاعا بعد جهد الأنسولينعن مادة  Best and Bantingكشف العالمان  1921في عام 

 لنقي ،ا الأنسولينمتعددة من  أنواعاستيلاصها من بنكرياس البقر ثم توالت الدراسات للحصول على 

 نسولينالأديثا استحضر ح إ ،  الأنسولينهرمون  إنتاجونتيجة التطور الحاصل في التكنولوجيا الحديثة تم 

لبشري في ا  Proinsulinمولد الانسولين جين إدخالالبشري بطريقة الهندسة الوراثية التي تعتمد على 

 إ الاكتشافات  وتوالت 1955و لك منذ عام  الأدويةتم اكتشاف  الأنسولينوبعد  ، .E. coliبكتريا القولون 

ديابينيز شركة فايزو الامريكية حبوب ال أنتجت، ثم  1958عام  Rastenonحبوب الرستينون  إنتاجتم 

Diabenese  ،  تسويق  إلىوتوصلت التجارب لاكتشاف عقار يؤخذ بالفم لتيفيض مستوى السكر في الدم

  ; 2000اد ، الجو; 1997القزاز ، ) 1955عقارين في عام  أولعقار التوليتاميد والكاربتومايد بوصفهما 

  .(2002احمد ، 

  Epidemiologyالوبائية    .3.2

لمتقدم منه ااجمع في الوقت الحاضر من أكثر الأمراض انتشارا في العالم  يالسكر داء يعد            

لمية أن اسات العوقد  أظهرت الدرالرجال والنساء.  ،الصغار والكبار ، الأغنياء والفقراءوالنامي ويصيب 

اض وكثيرا من المرضى لا تظهر عليهم أعر داء السكري% من الأفراد مصابون ب8-5ما يقارب من 

ير لمرض تغوربما يكون وراء الانتشار الكبير لهذا ا .ي السكرداء المرض ولا يعرفون أنهم مصابون ب

     خرى باب أنوع الطعام والسمنة والرفاهية والقلق والتوترات النفسية والإصابة ببعض الفيروسات وأس

 (.2007، )الحميد
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 Shaw etوحللديثا وجلدت دراسللة فللي منلاطق العللالم الواسلعة بشللكل متزايلد ، يانتشلر داء السلكر

al.(2010)  السلكري فلي منلاطق العلالم الميتلفلة أي بنسلبة داء مليلون شليص مصلاب بل 258حلوالي   إن

مليلون  439 إللى 2030سلنة  ليصلل ملع حللولسلنة وان هلذا العلدد فلي تزايلد 20-79 الأعملاربين  % 6.4

المتطلورة بسلبب السلمنة والغلذاء غيلر الصلحي ،  الأقطلارتحلدث هلذه الزيلادة فلي  7.7%مصاب أي بنسبة 

المتطلورة  الأقطلارالمصلابين بالسلكري فلي  الأشليا  أعملاران تتراوم معظلم  2030ل سنة  ويتوقع خلا

فلي اللدول  ي% في أعدادِ البلالغين المصلابين بلداء السلكّرِ  69سنة فما فو  و سيكون هناك زيادة    20بين 

  2010% في عام 7.8 يبداء السكر الإصابةو في العرا  فان نسبة  ،% في البلدانِ المتطورةِ  20النامية و

مصلاب بعلد   2605 إللىلتصلل زيلادة علدد المصلابين سلنويا  2030 %  في عام9.3  إلىويتوقع ان ترتفع 

 . 2010مصاب في السنة عام  1176ان كانت  

وتفيد البيانات الإحصائية في عدد من الدول العربية إلى إن داء السكري منتشر في 

د يفو  معدلاته في الدول المتقدمة ويشكل داء السكري هذه الدول انتشارا كبيراي يعادل بل ق

من الوفيات الكلية في عدد كبير من البلدان العربية ، هذا بالإضافة إلى  %2لوحده حوالى 

تداخله مع أسباب وفيات أخرى مثل أمراض الجهاز القلبي الوعائي وارتفاع ضغط الدم 

ان نسبة انتشار داء السكري في الأقطار العربية ولاسيما في المملكة العربية  ( .1996)مصيقر ، 

 -Saeed and AL)   1992%  في عام  14الى    1982%  في عام  6السعودية مثلا ارتفعت من  

Dabbagh, 2003  كذلك نسبة انتشار داء السكري في سوريا ولاسيما مع تقدم العمر والبدانة والوراثة . )

%  وتزداد أيضا الإصابة في الأشيا  31ن نسبة انتشار داء السكري في الأشيا  البدينين حوالي، إ  إ

المدخنين ، كما إن للحالة الاقتصادية ونمط التغذية وحياة الريف والمدينة علاقة مع امراضية داء السكري 

  ( . 1999جرود ،  ; 1999وانتشاره )أبو راس ، 

في    ثة إلى أن عدد الحالات المشيصة لهذا المرض في زيادة حقيقيةالإحصائيات الحديتشير        

 يص ـففي كل سنة تش (Goldman and Bennett, 2000)النصف الأخير من القرن العشرين 

 2002من سكانها في عام  % 6 حالة إضافية في الولايات المتحدة تشكل نسبة مرضى السكري 800,000

ففي  .(Alwan, 1993)في الدول الأوربية بعشرة ملايين مواطن السكريداء ، ويقدر عدد المصابين ب

 41 فقط ، وحوالي  الولايات المتحدةمليون مصاب بالمرض في  20.8كان هنالك  تقريبا  2005عام 

في  داء السكريييص وعلى الرغم من  لك فإن معايير تش ،مليون يمكن وصفهم في بداية المرض 

ي من بعض البلدان الأخرى وقد وصفته مراكز السيطرة  الولايات المتحدة تعني أن المرض أكثر تشييصا

http://ar.wikipedia.org/wiki/2005
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%88%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D8%AD%D8%AF%D8%A9
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%88%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D8%AD%D8%AF%D8%A9
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بالولايات المتحدة  داء السكريويؤكد مركز المعلومات القومي ل ،  (ADA  , 2005 )على الأمراض وباءي 

تيتلف نسبة . أن المرض يكلف الولايات المتحدة نفقات تقدر بمائة وإثنين وثلاثين مليار دولار كل عام

باختلاف البلدان ، ولا يوجد تفسير واضح لهذا الاختلاف وربما يرجع  لك إلى  داء السكريالمصابين ب

داء ب الإصابةنسب  أعلىلغذاء ومع  لك  تبقى اختلاف نمط الحياة الاجتماعية والظروف البيئية ونوع ا

وقد أشارت  ،Type II الأنسولينغير المعتمد على  النوع الثاني داء السكريب الإصابةهي نسب  السكري

بواسطة المركز الوطني للوقاية من  2003الأمريكية إلى دراسة أجُريت عام  داء السكريجمعية 

الأمراض المزمنة وتحسين الصحة )مراكز السيطرة والوقاية من الأمراض( أن واحداي من كل ثلاثة 

 (.             Narayan et al ., 2003)   سيصاب بالمرض 2000أمريكيين وُلد بعد عام  

  Etiology of Diabetes Mellitus  داء السكريأسباب .4.2

 سبابالأثانوية ومن  وأخرىمباشرة  أولية أسبابكثيرة ومتعددة منها  داء السكري أسباب إن

قد والمرض ، ب للإصابةمن غيرها  أكثرلبعض العوائل استعداداي  إنوجد  إ المهمة الاستعداد الوراثي ، 

ذلك وراثية ، وك داء السكري% من حالات 52نسبة  إن Guthrie and Richard (1999وجد كل من ) 

ي ما يحدث  إ  داء السكريتلعب السمنة دورا مهما في ظهور  ع م لبدينينا الأشيا عند  داء السكريغالبا

ي في مرضى  الباحثينوجود الاستعداد الوراثي ، ولاحه العديد من  ي معنويا ر غي كريداء السارتفاعا

 ( .  AL-Zaid , 1999بسبب السمنة ) Type II الأنسولينالمعتمدين على 

فعالاي في  تأثيراللصدمات المفاجئة  إن، كما  والإجهادتقدم العمر  أيضا الأخرى الأسبابومن 

 Catabolicرمونات التقويضية تزداد اله إ الهرموني غير المباشر  التأثيرظهور المرض ، فضلاي عن 

hormones   مع زيادة تناول  داء السكريب الإصابة( . وتزداد  1992) الزهيري ،  الإجهادعند زيادة

أن بعض  كذلك وجد( .  Clarck , 2000فترة الحمل )  أثناء الإصابةالغذاء وقلة النشاط فضلا عن زيادة 

السكري قبل  داء النساء الحوامل يصبن بارتفاع السكر في الدم بالرغم من أنهن لم يسبق لهن الإصابة ب

 ,Gestational D.M. .(Haddenالسكري بسكري الحمل  داء الحمل، ويطلق على هذا النوع من 

، واستعمال  داء السكريب ةالإصابلحالات الالتهابات الفايروسية والبكتيرية دورا كبيرا في  إنكما  (1996

مع الاستعداد الوراثي من  الأنسوليناقرا  منع الحمل الحاوية على هرمونات مضادة لفعل هرمون 

 ( .  2001،  وسماره) زيد   داء السكريب الإصابة إلىتؤدي  إنالممكن 

 

http://ar.wikipedia.org/wiki/2003
http://ar.wikipedia.org/wiki/2000
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    Symptoms and complications of the             داء السكريمضاعفات  .2.5

 Diabetes   Mellitus                                                                                  

مللل فلي الإنسللان فللان  لللك يعللد  100ملغللم  126عنلد تجللاوز تركيللز الكلوكللوز فللي مصلل الللدم عللن 

 Fasting وتكلون مسلتويات سلكر اللدم الصليامي(.Anne, 1993) داء السلكريمؤشلراي لاحتماليلة حلدوث 

Glucose Levels  7.0لمرضلى داء السلكري أكثلر ملن mmol\l  126أو mg\dl  (McDermott, 

1998 ; Kanaya et al., 2003) بينملا تكلون القيملـة الطبيعيلة لسلـكر الكلوكلوز فلي مصلل دم الإنسلـان .

(3.6 – 5.6) mmol\l  100 – 70أي ما يقارب mg\dl (Ganong, 2001). 

جميع الاضطرابات التي ترافق هذا الداء إلى ظهور عدة مضلاعفات منهلا ارتفلاع الأحملاض  تؤدي

 Renalكمضلاعفات حللادة فضللاي علن المضللاعفات المزمنلة كلاعتلال الكليتللين  Ketoacidosisالكيتونيلة 

failure دم حيث تزداد نفا ية الغشاء الكبيبي مما يلؤدي إللى طلرم البروتينلات وانيفلاض ألبلومين مصلل الل

كملا تتلأثر العلين  Neuropathyومن ثم ارتفاع ضلغط اللدم، والاعلتلال العصلبي  Edemaوحصول و مة 

الذي ينتهي بالعمى نتيجة تحطم اليلايا العصبية وعدسة العين وقلد  Retinopathyإ  يحدث اعتلال شبكي 

يعود السبب إلى احتواء هذه اليلايا على كميات كبيرة من الكلوكوز والتي تتأيض بطلر  ثانويلة ينلت  عنهلا 

وهللي مللـادة لا يمللـكنها اليللـروج مللن اليللـلايا ممللا يللـؤدي إلللى حللـدوث انتفللـا   Sorbitolالسللكر الكحللولي 

ي ارتفلاع نسلبة  Frohlich, 1996 ; Walter et al., 1996ي ثـم موتها. )ازمـوز ( وملن مضلاعفاته أيضلا

تلؤدي اللى حلدوث والكولسلتيرول وهلي ملن العواملل  اليطلرة التلي   Hyperlipidemiaاللدهون فلي اللدم 

وملن مضلاعفات داء السلكري طويللة  Arteriosclerosis (Lee et al., 1997.)الشلرياني التصللب 

د تسارع حدوث أملراض الجهلاز القلبلي الوعلائي وكثيلراي ملا تحلدث الغيبوبلة السلكرية نتيجلة الأم

ملحللوظ فلللي نسللبة الأجسلللام  ارتفللاعارتفللاع مفللاجس لمسلللتوى السللكر فللي اللللدم ممللا يللؤدي إللللى 

يعقبهلا فقلدان  Kusmall Respirationالكيتونية فلي اللدم فيسلبب حلدوث القليء وعملق التلنفس 

 .(ADA, 2004) الاتزان والإصابة بالإغماء 

 Biochemical changes     داء السكريالتغيرات الكيميائية الحياتية المصاحبة ل. .26

associated with Diabetes mellitus 

بتغيرات على المستوى الايضي للكاربوهيدرات، والدهون، والبروتينات فضلا  داء السكرييتميز 

 Hardman and Limbird, 1996, Laura and )والماء  Electrolytesالكهارل  عن

McEntyre,2004 )   والاهم في هذا الميدان هو ارتفاع مستوى الكلوكوز في الدم النات  عن عدم قدرة
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اليلايا على  الاستفادة منه عن طريق عبوره غشاء البلازما داخل اليلية ، وعليه تستمر الزيادة في 

       مل إ  يبدأ 100ملغم  Renal threshold 180إلى أن تصل العتبة الكلوية  ستوى الكلوكوز في الدم م

 ( ;khan and Hershey, 2001; Scheen, 2003ل، وتؤدي إلى فقدان الماء والكهارالإدراربظهوره 

 (Eiselein et al., 2004    كما إن عدم الاستفادة الكاملة من الكلوكوز من قبل اليلية تؤدي إلى زيادة

( لغرض استيدامها في إنتاج الطاقة داخل  Nelson and Cox., 2000في هدم الدهــون وتقويضها ) 

والتي تؤدي إلى تحرير كميات من  Lipaseاليلية و لك عن طريق زيادة ملحوظة في نشاط أنزيم اللايبيز 

زيادات ملحوظة في  بالاضافة الى، (  Murray et al., 2003)  اض الدهنية الحرة إلى الدم الأحم

 ;Nancy and Bohannon,1999 تراكيز الكولسترول والكليسيريدات الثلاثية والدهون الفوسفاتية ) 

Kraegens et al., 2001 ومن الجدير بالذكر إن زيادة الأحماض  الدهنية الحرة تؤدي إلى تحويل قسم )

وظهور حالة كيتونية الدم   oxidation -بيتا   أكسدةمنها إلى الأجسام الكيتونية عن طريق 

Ketonemia   التي تؤدي إلى استنزاف في الصوديوم والبوتاسيوم والفوسفات فضلا عن الماء              

 (Rucker, 2004  أما على مستوى ايض البروتينات فان هناك عمليات هدم  لبروتينات الدم ينت  عنها )

  احماض أمينية تتحول بدورها إلى كلوكوز  بعملية تكوينه  من مصادر غير كاربوهيدراتية

gluconeogenesis أو تتحول هذه الأحماض الأمينية إلى الأجسام الكيتونية بعمليةKetogenesis  

(McKee and McKee, 1996 ; Nussey and Whitheed, 2001 كما أن، ) إحدى التأثيرات

  .(Votey and Peters, 2001)السلبية لداء السكري هي إعاقة الوظيفة الدفاعية لكريات الدم البيض 

   Classification of Diabetes Mellitus  داء السكريتصنيف 7.2.

علللى العوامللل المسللببة للمللرض وللليس علللى نللوع العلللاج  داء السللكرييعتمللد التصللنيف الحللديث للل

 إلى ما يأتي : داء السكري( لذا يصنف Leif, 2000المستيدم )

 Insulin Dependent         المعتمد على الانسولين )النوع الاول( داء السكري.7.21.

Diabetes Mellitus ( IDDM) Type I 

والشباب دون سن البلوغ، وصغار  الأطفالمن داء السكري بين  الأولبالنوع  الإصابةتزداد نسبة 

ولهذا السبب يدعى بسكري  .(Lodewick, 1997; Khudair, 2003)سنة    30السن البالغين اقل من 

% مـن مـرضى داء السكري 15-10وتبلغ نسـبتهم حـوالي  Juvenile- onset diabetes  الأحداث

(Belfiore and Mogensen, 2000 .) وسببه الرئيسي انعدام إفراز الأنسولين من قبل خلايا بيتا

% عند 90 – 80. وقدرت نسبة خلايا بيتا الفاقدة لوظيفتها بـ (   Kuzuya et al., 2002البنكرياسية )
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كبيرة من اليلايا  أعدادالسريرية للمرض، حيث تبين نقصان في عدد خلايا بيتا وتمركز  الأعراضوجود 

لهذا يسمى أحيانا بمرض نقص   .(Knip, 2002)اللمفية التائية والبائية في جزر لانكرهانس البنكرياسية 

 (Janka and Michaelis, 2002 الأنسولين وهو ما ينت  عنه ارتفاع مستوى الكلوكوز في الدم ) 

از المناعي على تحطيم إ  يعمل الجه ،  ويعزى اليلل الوظيفي ليلايا بيتا البنكرياسية إلى أسباب مناعية

ي  للأنسولينالمنتجة  -Cells خلايا بيتا في البنكرياس وتكّون اليلايا المسؤولة عن المناعة الذاتية أجساما

 ;Islet Cell Autoantibodies (William et al., 2002مضادة ليلايا جزيرات لأنكرهانز 

Melaniton et al., 2003 )، كما أن تناول بعض الأغذية المحتوية على أنواع خاصة من البروتينات 

 ;Allen, 2003 )    دوث المرضـــمثل البروتينات الموجودة في الحليب البقري  يمثل عاملا مساعدا لح

(;   Neyestani et al., 2004  al., 2004  Alba et، فال الذين يعُطلوْنل حليب ــــهر أن الأطـــولقد ظ

الأبقار مبكراي في الرضاعة يكونون أكثر استعداداي للإصابة بهذا المرض من أقرانهم المعتمدين على 

ي إضافيا  (Haslett et al., 1999)الرضاعة الطبيعية  ، وتلعدّ إصابة الفايروسات ليلايا بيتا سببا مهما

، ويمكن أن يحدث بسبب طفرات وراثية في الجينات  (  Flodström et al., 2003المرض  ) لحصول

 .( Hardman and Limbird, 1996المسؤولة عن إفراز الأنسولين ) 

مليون فرد  أصلفرد من   15  الأمريكيةفي الولايات المتحدة  داء السكريويصاب بهذا النوع من 

ي ، و دون من النوع  داء السكريب للإصابةنسبة  بأعلى الاسكندينافيةالدول  تمتازسن التاسعة عشر سنويا

، ولم تتمكن من تحديد نسبة وقوعه في الدول العربية بدقة ، بسبب عدم وجود الدراسات الوبائية  الأول

 الإدراروزيادة  Polydipsiaزيادة العطش  أعراضه( ، ومن  1999والاستقصائية ) المصري وجمعة ، 

Polyuria  حالة الغيبوبة  إلىوزيادة الجوع والتعب الشديد وانيفاض الوزن والجفاف ويؤدي 

هو الاتنان البولي  داء السكريمن  الأول(.  ومن مضاعفات النوع Al- Katib, 2002 ; 2001سمين ،)

 Ketonesالكيتونية  الأجسامالفشل الكلوي واعتلال الشبكية والاعتلال الكلوي وتراكم  أسبابوهو احد 

وتصلب شرايين القلب وسرطان الغدة الدرقية وجفاف الجسم وتذبذب   acidosisوحدوث احماض الدم

 نسبة الكلوكوز في الدم بين المستوى العالي والمستوى الواطس مما يجعل العلاج اكثر صعوبة 

 (Haddad and Malkawi, 2002 ; Litton and Rice, 2002; Rewers and Chase , 2002 ) .  ومن

 ,Votey and Peters )  لبديهي القول أن علاج هذا النوع يستلزم عادة استيدام الأنسولين مدى الحياةا

, وتقترم إحدى داء السكريويبُحث الآن في استيدام التقنيات الدقيقة لعلاج النوع الأول من   (2001

الطر  زرع خزانات أنسولين تفرز الهرمون عن طريق صمام سريع حساس لمستوى كلوكوز الدم. وقد 
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 مضيات أنسولين مغلقة تم وضع نمو جين على الأقل وتجربتهما خارج الجسم وهذه النما ج يمكن عدهّا

على  داي وتتضمن الحفاظ عملية محدودة ج  أما الوقاية منه فهي. (Rubino et al., 2006 )  العروة

               صحة الجهاز المناعي للجسم وسلامته، وتجنب تناول بعض الأغذية المحتوية على بعض 

 Allen, 2003; Perez-Bravo etالأنواع من البروتينات التي يعتقد أن  لها دوراي في تطور المرض )

al., 2003  .) 

            Non Insulinغير المعتمد على الانسولين ) النوع الثاني (  يالسكرداء .7.22.

Dependent Diabetes Mellitus ( NIDDM) typeII                                   

حدوثه في  إمكانيةغالبا مع  الأربعينفي البالغين بعد سن  داء السكرييحدث هذا النوع من   

المتوسطة والمتأخرة وبهذا  الأعمارفي  أعراضاليافعين ، ويظهر بشكل بطس وكثيرا ما يكون من دون 

ويشكل النوع  (Al-Turki, 2000 ;1995علاوي ،ظهوره )من  الأولىيصعب تشييصه في المراحل 

من    80-85 %في العالم وان حوالي  داء السكري%  من مرضى  90حوالي  داء السكريالثاني من 

ومن أهم أسباب هذا  .(   Tacke, 1994هم من النوع الثاني )  أوربافي شمال  داء السكريمرضى 

حيث تقلل السمنة عدد مستقبلات الأنسولين على  Obesityالمرض العوامل البيئية والتي تتمثل بالسمنة 

أو قد يكون لها دور أساسي في عدم زيادة إفراز الأنسولين عند  Target cellsسطح اليلايا الهدف 

 Guytonالحاجة نتيجة إلى بطء استجابة البنكرياس إلى كلوكوز الدم بعد وجبة غنية بالكربوهيدرات )

and Hall, 1996 ووجود مقاومة للأنسولين أما بسبب قلة عدد المستقبلات .)Insulin Receptors 

ف أو وجود أجسام مضادة لهذه المستقبلات تمنع ارتباط الأنسولين بها أو تكون على سطح اليلايا الهد

ي )  (.Walter et al., 1996المقاومة بسبب إنتاج جزيئه أنسولين غير طبيعية أو غير فعالة بايلوجيا

ي في الإصابة بال غير المعتمد على الأنسولين حيث يمكن  داء السكريوكذلك تلعب الوراثة دوراي مهما

عند الأشيا  الذين   أيضاوصفه من الأمراض المتوارثة بين الأجيال ويظهر هذا النوع من المرض 

 ,Belfior and Mogesen)ولاسيما المسنين منهم  Hypertensionيعانون من ارتفاع ضغط الدم 

لحمـل  المتكـرر عند بعـض النسـاء  مثل ا Pregnancyوكـذلك في حالات خاصة من الحمل  (2000

كما أن لليمول وقلة الحركة أثرا  ،(Manson et al., 1991) بداء السكري مـن  وات القابليـة للإصابة

ي في زيادة خطورة التعرض لهذا المرض )  Sargeant et al., 2000; Guillaussean and بالغا

Laloi-Michelin, 2003  فضلا عن  دور بعض الهرمونات الستيرويدية المستيدمة لأغراض )

 الأنسولينقلة  إلىوسبب هذا النوع لا يعزى  . (Allen, 2003علاجية  إ  تسهم في تطور هذا النوع ) 
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ومنها ضعف ارتباط  الأنسولينالعضلية والدهنية وخلاياهما لفعل  الأنسجةقلة استجابة  إلىيعود  وإنما

اليلايا ، كذلك من  إلىالكلوكوز  إدخالفي  الأنسولينمما يفقد عمل  Receptorsلمستقبلات با الأنسولين

 . (Al-Turki, 2000) بطيئا متزامنا بتراكم كميات كبيرة من الكلوكوز الأنسولين إفرازيكون  أنالممكن 

 هذاب  الإصابةتتجه لمواجهة خطر ارتفاع  دول اليلي  العربي والمنطقة إنالدراسات  أظهرت

     لايض ابالسمنة وعدم انتظام  الإصابةنتيجة  الأعماربميتلف  الأفرادلدى  يالسكرداء النوع من 

         ا بهذ الإصابةنسبة  إن إلىالتقديرات  أشارتفي الكويت ف، ( Abdella et al.,1998) الغذائي

         %14.8فعليا   1995 بعد ما كانت في عام 2007% في عام 16.7بلغت  داء السكريالنوع من 

(et al., 2007 Saadi) ،  إلىصلت ارتفاعا من باقي الدول إ  و أكثروفي السعودية كانت المعدلات 

نيفضة م الإصابة% تعدّ نسبة 50 إلى% ومع وصول نسبة البدانة 17 الإمارات% وكانت النسبة في 23

(Al-Nosh etal.,2004.)  لعرا  افي  2030% في عام  12.6الإصابة إلىوتوقع الباحثون ارتفاع نسبة

  ( .Shaw et al.,2010)  2010% في عام9.3كانت  إنبعد 

في حالة ارتفاع نسبة  Hyperglycemia Comaحصول غيبوبة فرط السكر  أعراضه ومن 

في حالة انيفاض نسبة السكر في الدم ،  Hypoglycemia Comaالسكر في الدم ، وغيبوبة نقص السكر 

التي تفوم من فم المريض المصاب بفرط  الأسيتونمتشابهة في الحالتين ولكن رائحة  الأعراضوقد تكون 

داء من مياطر هذا النوع من و( . Al-Turki, 2000)  نقص السكرالسكر هي علامة مميزة عن الحالة 

لكولسترول وكذلك ارتفاع مستويات الدهون في ا ارتفاع ضغط الدم الشرياني ، وارتفاع مستويات السكري

بأمراض القلب  الإصابة إلىتؤدي   Lipoproteinالبلازما ، وحدوث اضطرابات في البروتينات الدهنية 

الاعتلال الكلوي والبول البروتيني  الأخرى( .ومن المياطر   Ali et al., 2002الدموية )  الأوعية

          القلب الوعائية وأمراض في العضلات والشرايين وارتفاع الكرياتنين في المصل وفرط التوتر

(Al-Mahroos, 1999)، التاجية الشرايين وأمراض (Ritz,1999;Ali and Mohammad,2001;  

 AL- Hamdani , 2002 ;   Akbar, 2003 ; Mansour, 2003 ) ،  وضرر الشبكية والجهاز      

 (Saeed and ;  Roland et al., 2002  وتصلب الشرايين الجهاز الهضمي في العصبي واضطرابات

 (Al-Dabbagh, 2003 .  ولكن تستيدم الحمية الغذائية  بالأنسولينولا يتطلب هذا النوع العلاج

 (  ;Bailes, 2002 1983سامي ، في العلاج ) الأنسولينيستيدم  وأحيانا الأخرىالمتيصصة  والأدوية

ومن الجدير بالذكر أن للتمارين الرياضية المنتظمة مفعولاي يشبه مفعول الأنسولين في سكر الدم، فهي 
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من  % 50تساعد على تيفيض سكر الدم، كما تساعد على التيلص من الوزن الزائد، وتقلل إلى حد 

 .(Greenhalgh, 1994)المياطر المميتة وغير المميتة الناجمة عن احتشاء عضلة القلب 

 Gestational Diabetes Mellitus  سكري الحمل داء . 7.23.

لتعبيلر عنهلا انالك تغيرات فيسولوجية وكيموحيوية ونفسية ميتلفة تحدث للمرأة أثناء الحملل ويمكلن ه       

بأنهللا حللالات أيضللية معقللدة تتضللمن تغيللرات مفاجئللة فللي مسللتويات الهرمونللات مثللل زيللادة فللي هرمللون 

، والكلللورتيزول Prolactin، هرملللون الحليلللب Progesteron، البروجسلللترون estrogenالاسلللتروجين 

Cortisol  وهرمون مولد الحليب المشيميHuman placental lactogen. 

ملا تزيلد كذلك حدوث زيادة أيضية في الأشهر الأولى من الحمل تتميز بزيلادة الحساسلية للأنسلولين ك

ملللن الإحسلللاس بلللالجوع عنلللد بعلللض النسلللاء ملللع زيلللادة تحطللليم الوحلللدات الأيضلللية لللللأم والتحلللول المبكلللر 

ي الحملل فلالثانية والثالثة  المراحلتتميز ، (Abdennebi et al., 2003)ن ميتزلة للكاربوهيدرات إلى دهو

 زوالكلوكلو لأنسلولينا بالمقارنة مع المرحلة الأوللى بازديلاد مقاوملة الجسلم للأنسلولين. وتقلدر نسلبة انيفلاض

 200–300% وملن  ،(Metzger et al. 1980) 50%بحلدود  للازاحلة المنتظملة للانسلولين والكلوكلوز

، إ  إن ن الايضليةزيادة في استجابة الأنسولين للكلوكوز عند الأم الحامل، وإن هذا التغيير سيلبيّ حاجلة الجنلي

م غلرا 150ملن طاقتله بشلكل كلوكلوز. وإن حاجلة الجنلين للكلوكلوز هلو ملا يقلارب  80%الجنين يحتلاج إللى 

ي في ال  (. Ryan et al., 1988للحمل ) ةالثالث مرحلةيوميا

الحاجلة  كيلوسلعره يوم مملا يلؤدي إللى زيلادة 300فضلاي عن أن العملية الأيضية للأم تلزداد بنسلبة 

لوضلع االغذائية للأم وبالتالي يضعها عرضة لزيادة الحامض الكيتوني وهذه تحصلل بشلكل مبكلر أكثلر ملن 

التغذيلة وريلق الفلم الطبيعي لاسيما عندما تكون تلبية حاجة الجسم للغذاء غيلر كافيلة سلواء كلان  للك علن ط

 .(Barbieri, 1999)الوريدية 

يحصلل انتقال الكلوكوز إلى الجنين عن طريق علاقة مباشرة مع نسبة الكلوكوز عنلد الأم و يحصل

ت هلذا التللوازن عللن طريللق زيلادة نللاقلات السللكر فللي المشليمة بنسللبة خمسللة أضللعاف، فلي الوقللت نفسلله اثبلل

دهنيلة الموجلودة فلي الأنسلجة ال Glucose Transporter Proteinانيفاض في البروتين الناقل للكلوكوز 

adipose tissue بلازملي ملن الحملل وكلذلك انيفلاض فلي عمليلة التبلادل فلي الغشلاء ال ةالثالثل مرحلةفي ال

 .(Havel, 2002)للعضلات الهيكلية وكلاهما تساهم في زيادة مقاومة الأنسولين أثناء الحمل 

تعاني  يالسكرداء كانت المرأة المصابة ب يالسكر داء نسولين وعلاجه بنجام في قبل اكتشاف الأ           

من تأثير المرض على وظيفة المبيض وخصوبته وتكرار حدوث الإجهاض. وحتلى للو أسلتمر الحملل كلان 
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يصللاحب هللذا بعللض المضللاعفات والميللاطر علللى المللرأة الحامللل مثللل زيللادة مسللتوى السللكر بالللدم بشللكل 

فلي الأشلهر الأخيللرة ملن الحملل وزيلادة احتملال الإصللابة بتسلمم الحملل وزيلادة احتمللال  وخاصلة ، ملحلوظ

 :وهناك نوعان من السكر أثناء الحمل (.2007، الإصابة بالتهابات المسالك البولية )الحميد

    Diabetes Mellitus associated with لحملالمصاحب ل يسكرال داء.1. 3. 7. 2

 pregnancy 

لا ييتفي بعد الولادة ، وتزداد  أوفترة الحمل وقد ييتفي  أثناء داء السكرييحدث هذا النوع من            

فترة الحمل الطبيعية ، و لك نتيجة زيادة مستوى هرمون  أثناءنسبة الكلوكوز في بلازما الدم 

 الإصابةن ، وتكو للأنسولينتحفيز هرمون النمو المضاد  إلىالذي يؤدي  Progesteroneالبروجستيرون 

 ,Clark)بدانة فضلا عن  وات الحمل المتكرر  والأكثربسكر الحمل بين النساء المتقدمات في السن 

2000; Jansson et.al., 2001)  أثناء الإدرارظهور السكر في  أيضاسكري الحمل داء . ويحدث في 

ي ، ويتطور هذا النوع من السكر أماالحمل فقط  خلال فترة الحمل وتحدث  مستواه في الدم فيكون طبيعيا

 ,Bailes, 2002; WHO)وتيتفي هذه الظاهرة بعد الولادة  Low Renal Threshouldظاهرة 

 إفرازيحفز  الإجهادان الحمل يسبب إجهاد عند المرأة وهذا  إلىت دراسات عديدة شاروأ.  (2002

المهم في ارتفاع نسبة السكر في الدم السبب د والنورادرينالين والتي تع الأدرينالينمثل  الإجهادهرمونات 

(Christopher and Ian, 1999  ;1991Manson et al., .)سكري الحمل عادة ما يظهر في داء و

                        الأمعلى  تأثيرالحمل بسبب سرعة نمو الجنين ومما يسببه من  مدةخيرين من لأاالثلثين 

( Christopher and Ian, 1999; Joslin D.C.2004 وقد يحدث بسبب إعاقة هرمونات المشيمة ،)

يح , مما قد يجهد المرتبطة بنمو الجنين قدرة جسم الأم الحامل على استعمال الأنسولين على الوجه الصح

أو إلى مقاومة الأنسولين. كما أن لبعض النساء قابلية جينية  ،هانز التي تقوم بإفرازه خلايا جزر لانكر

الحمل. ويتم تشييصه عادة عن طريق الفحص الروتيني للحامل أو بولادة طفل كبير  يسكرداء للإصابة ب

 .( WHO, 1999 )الوزن

. ونتيجلة للذلك يبلدأ بنكريلاس جنلينالويعبر فائض السكر في دم الأم عن طريق المشليمة إللى جسلم           

بتوليد المزيد من الأنسولين للتيلص من زيادة السكر. وحيث إن الجنلين كلان يعتملد فلي غذائله عللى  جنينال

دم الأم وبعللد الللولادة فقللد هللذا المصللدر فقللد يللؤدي  لللك ليطللر الإصللابة بانيفللاض السللكر فللي دمه.وهللذا قللد 

وملا يسلببه  للك  قصور فلي نملو الرئلة أوزيادة كبيرة في النمو  ليطر حدوث تشوه خلقي او جنيناليعرض 

زيادة احتمال خطر الإصابة بالسكر في المستقبل وزيلادة  أومن متاعب في التنفس عند الطفل لحظة الولادة 
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الحمل للجنين, فإن السكر  يسكرداء الوزن في سن الطفولة , وبالإضافة إلى المشاكل الصحية التي يحدثها 

ي عامل خطورة لللأم الحاملل. حيلث أن زيلادة ا أو  macrosomia لسلكر تلؤدي إللى حاللة تسلمى يشكل أيضا

الجنلين البلدين والللذي قلد يلؤدي إلللى صلعوبة اللولادة وضللرورة إجلراء عمليلة قيصللرية لإخراجه.وقلد بينللت 

% من النساء المصابات بسكر الحمل يحتجن إلى عملية قيصلرية لإخلراج  25دراسة أجريت في ألمانيا أن 

 (.2007،)الحميد  الجنين

% من مرضى سكري الحمل يتحول  40-30 إنوجد  Talib ( 1996قام بها ) أخرىوفي دراسة           

. Type I الأولالنوع  إلىسنوات ونادراي ما يتحول  10-5خلال  Type IIنوع الثاني السكري  إلى

ي في مستوى سكر الدم والتي لا يصاحبها الأعراض السريريه  ي بسيطا ي فإن المرض يظهر ارتفاعا وعموما

 ,.Votey et al ) الموت   أوعلاج جاد بالأنسولين لكي يحمي الجنين من العو  الوراثي   إلىلكنه يحتاج 

2002). 

الجنين  وامل المؤثرة على نمومن أخطر الع hyperglycemiaوتعد زيادة السكر في الدم           

(Havel, 2002) ر ليهن أكثمسيطر عالنساء الحوامل المصابات بالسكر النوع الأول . لهذا السبب تكون

             بوساطة تزويدهن بالأنسولين بما يلائم حاجة الجسم فضلاي عن تنظيم وجبات غذائهن

((Lepercq et al., 2001. وزن خوفا مع عدم محاولة إنقا  ال المناسبةتمارين الرياضية وممارسة ال

فيعطى  3سم 100ملليجرام لكل  135من حموضة الدم. وإ ا استمر سكر الدم في الارتفاع عن معدل 

 (. 2007، )الحميد الأنسولين

 Pregnancy in womenلدى النساء المصابات بداء السكري         الحمل 2. 3. 7. 2

with diabetes Mellitus 

داء من  أصلاالتي تعاني  المرأة أما، يالسكرداء ويقصد به حدوث الحمل لمريضة مصابة ب         

 الأملى عمستوياته مما يؤثر  أعلى إلىوقبل حصول الحمل فان مستوى السكر في الدم يرتفع  السكري

دة مما عد الولابالقلب ألاحتقاني وزيادة نسبة التهابات المجاري البولية والنزف  أمراضبعض  إلىمؤديا 

الأوضاع يلقية وزيادة التشوهات ال إلىقد تؤدي  إ يسبب حالات تسمم الحمل  وكذلك التأثير على الجنين 

 (.  1995، وحدوث الوفيات )العوادي الأمالياطئة للجنين في رحم 

ولا يوجد خلاف بين سكر الحمل وهذا النوع من السكر في مدى اليطورة على الأم والجنين وفي           

على الحفاظ على  ي قبل الحملالسكر داء الحمل أو  يسكرداء طر  العلاج. يتركز الهدف الأول لعلاج 

هو العقار الوحيد  الأنسولينمستوى ثابت وطبيعي للسكر في الدم طوال فترة الحمل. ويجب ملاحظة أن 
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الواجب استيدامه لضبط مستوى السكر عند المرأة الحامل سواء كانت مصابة بالنوع الأول أو النوع 

 (.2007، )الحميدالثاني مع تجنب الأقرا  اليافضة للسكر 

  Other Types of Diabetes Mellitus  داء السكريل الأخرى الأنواع . 2.7.4

 أخللرى أسللبابوهللي ناتجللة مللن  داء السللكريمللن  أخللرى أنللواعالسللابقة  هنللاك  الأنللواعفضلللا عللن    

  -: كالأتيميتلفة عن تلك التي سبق وان  كرت ، وهي 

كرياس للبن البنكرياسية : مثل التهاب البنكرياس ، تليف البنكرياس والاستئصال الجراحي الأمراض -1

(Kahn, 2001) . 

 أو سولينالأن الغدد الصماء: وهنا تنت  الهرمونات المنظمة البديلة والتي تعاكس نشاط هرمون أمراض -2

النمو  ، هرمونEpinephrine أبنفرين، Glucagonتثبط إفرازه ، ومن هذه الهرمونات الكلوكاكون 

Growth hormone  وهرمون الكورتيزولCortisol (Deedwania and Fonseca, 2005) . 

ل تي تتداخات المثل المدرر داء السكريالمستمر والطويل لبعض العقاقير الكيميائية المحفزة لالتناول  -3

 . Glucocorticoids  ((Stamler et al., 1993العلاج بالـ  أو الأنسولينمع فعل 

 Anti-insulin receptor auto-antibodies (Basu et الأنسولينالذاتية لمستقبلات  الأضداد -4

al., 2003)  . 

 .) et al .,Xuan 2002(أو مستقبلاته  الأنسولينفي جينات هرمون   Mutationsالطفرات  -5

 Chemical Coumpound Inducedالكيميائيةالمستحدث بالمواد  يالسكر داء  .2.8

Diabetes Mellitus. 

الكائنات  أكثرمن الأمراض المزمنة طويلة الأمد، لذا فان الإنسان يعد من  داء السكريلما كان 

في الحيوانات  داء السكريالمعرضة لها ، ومن هنا وجدت الحاجة الملحة لتوفير طر  معينة لإحداث 

                   وأبعادهبديلة عن الإنسان لغرض دراسة  المرض  Modelsالميتبرية لاستيدامها كنما ج 

 ( deCarvalho et al., 2003 وأولى اليطوات في هذا الإطار كانت التوجه نحو الييار الجراحي .)

 ,Banting (Krall and Beaserو Best من قبل الطبيبان الكنديان   1921بإزالة البنكرياس و لك عام 

( ، لكن الأبحاث في عقد السبعينات توصلت إلى معرفة بعض المواد الكيميائية التي لها القدرة   1989

والستربتوزوتوسين  Alloxanبطريقة أو بأخرى ، وهي الالوكسان  داء السكريعلى إحداث 

Streptozotocin ( Szkudelski, 2001 ( وقد استيدم الالوكسان في الجر ان )LinoCde et 

al.,2004 ; Prince et al.,2004 والفئران )  ( Bilbis et al.,2002( والأرانب )Sharma et 
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al.,2003  ). الستربتوزوتوسين فقد كان في الجر ان أما استيدام   ( Ravi et al.,2004; Suba et 

al., 2004( والفئران )Gonzalez et al., 2002  ) . 

  Alloxan  الالوكسان. 9. 2

عللام   Brugnatelliلاول مللرة مللن قبللل    ;tetraoxypyrimidine-2,4,5,6وصللف الالوكسللان 

الللذان قاملا بوصلف عمليلة   Liebig و Wohler ملن قبلل العلالمين  Alloxan، وقلد أطلقلت لفظلة  1818

 Duna ( وأكلد العالملان   Szkudelski, 2001) uric acidحلامض البوليلك  أكسدةتحضيره عن طريق 

، الأمللر الللذي أدى إلللى  داء السللكريفعاليللة الالوكسللان فللي إصللابة الأرانللب بلل  1942عللام  McLetchieو

ي فل  ,Type I  (McLetchie ملن النلوع الأول داء السلكريي الحيوانلات لإحلداث تعمليم اسلتيدامهِ عالميلا

ويمكللن حقللن الالوكسللان فللي الوريللد، تحللت الجلللد أو فللي غشللاء البريتللون إ  تكفللي جرعللة واحللدة  (. 2002

مفردة عادة لإحداث المرض معتمدة في  لك على نوع الحيوان، وحالته الغذائية، وطريق الإعطاء ويستلزم 

جرعة مرتين أو ثلاث مرات عند إعطائه تحلت الجللد مقارنلة بالجرعلة المسلتيدمة عنلد إعطائله مضاعفة ال

، ويقلدر عملر النصلف للالوكسلان بلـدقيقة ونصلف ، ويمكلن لدرجلة  (  Eizirik et al., 1994بالوريلد )

، ومملا تجلدر الإشلارة أليله إن الإنسلان يعلد مقاوملا ـ نوعلا ملا ـ  عمر النصفرارة الجو أن تؤثر بفاعلية ح

 وفيما يلي التركيب الكيميائي للالوكسان: (. Szkudelski, 2001لتأثير الالوكسان مقارنة بالقوارض ) 

 

 

  التركيب الكيمياوي(1-2شكل )

 للالوكسان.

 

 

والذي  Dialuric acid ويتم اختزال مركب الالوكسان داخل الجسم إلى حامض دايلوريك 

، وان  Reactive oxygen speciesيمارس تأثيره الهدام عن طريق تحرير أنواع الأوكسجين الفعالة 

والذي يتحول  ، 2Oيد السالب اأنواع الأوكسجين الفعالة المتكونة في هذه العملية تتمثل بجذر السوبر اوكس

  et Takasu) عالي الفعالية OHوانتهاءاي بجذر الهيدروكسيل  2O2Hبدوره إلى بيروكسيد الهيدروجين 
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al., 1991  كما أن أنواع الأوكسجين الفعالة لها القدرة على مهاجمة جزيرات لانكرهانز في البنكرياس ، )

وبالتحديد خلايا بيتا الفارزة للأنسولين ممارسة بذلك تأثيرا محطما عن طريق التلف التاكسدي ، كما أن 

لكبد يمكنها أن تأخذ الالوكسان لكنها تعد مقاومة ـ أحيانا ـ للتأثيرات المحطمة الناتجة عنها خلايا ا

(Tiedge et al., 1997  .)  يعمل الالوكسان على رفع مستوى الأنسولين في الساعات الأولى بعد الحقن

ة خلايا بيتا لمستوى مباشرة مما يؤدي إلى انيفاض حاد في مستوى الكلوكوز ويتبعها انعدام تام لاستجاب

أن للالوكسان  Szkudelski( 2001) (. كما أكد الباحث Wilson et al., 1984الكلوكوز في الدم ) 

 التي تدخل في Sulfhydryl groupالمركبات الحاوية على مجاميع )السلفها يدريل(  تأثيرا فعالا في

المسؤولة عن ايض الكلوكوز مما يؤدي إلى  Glucokinaseتركيب الأنزيمات لاسيما أنزيم كلوكوكاينيز 

 فقدان فعاليته.

 Standards that have been studiedها في البحث دراستالتي تم  عاييرالم.10. 2

in the search 

 Glucose زالكلوكو.1. 10. 2

ديلد ملن ولله علاقلة مباشلرة بالع للأنسلجةويمثل مصدر الطاقلة  الأحاديةيعد من المركبات السكرية 

ر فلي إحلداث ضلرر وتغييل إلىالعمليات الايضية داخل الجسم وان أي خلل في عملية ايض الكلوكوز تؤدي 

 .  (Stryer, 1996)كثير من هذه العمليات الايضية 

حدوث  Odetti, et al. (1999) و Noberasco et al. (1991) دراسات كل منوقد أظهرت 

ي في  ة مقارن من كلا النوعين داء السكريتركيز الكلوكوز في مصل الدم للمرضى المصابين بارتفاعا

ابتة ، ثحقيقة  ومستوى الكلوكوز تعد داء السكريوان هذه العلاقة بين  ،بمستواه في الأشيا  الطبيعيين 

  . داء السكريالسريرية للمصابين ب الأعراض أهما  يعد ارتفاع مستوى الكلوكوز في الدم من 

         Cholesterol (TC)  الكليالكولسترول  .2 .10. 2

كبيرة في تزويد خلايا الجسم  أهمية ات  ديعد الكولسترول من الستيرويدات شائعة الانتشار التي تع

 وأحماض   Biological membraneاليلوية والأغشية بالطاقة، وتصنيع الهرمونات الستيرويدية

أحد المكونات الدهنية لبلازما  الكوليسترول (.Murray et al., 2000الصفراء ولايبوبروتينات البلازما )

يرتبط ببروتينات خاصة لتكون جسيمات  ائبة  أنبواسطة بلازما الدم بعد  أخر إلى نس الدم ، ينتقل من 

يوجد طبيعيا في المخ والأعصاب  . (Pyorala et al., 1997)جزئيا تدعى بالبروتينات الشحمية  أوكليا 
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CH3 

OH 

CH3 

CH2 

CH2 

% من مجموع 80ضروري لعمل الجسم بصورة سليمة  وحوالي هأنووالدم والكبد والعصارة الصفراوية. 

 . (2003 ،)اليوسفي % من المصادر الغذائية20في الكبد و تصنيعهالكوليسترول يتم 

 

 

 

 

          (  التركيب الكيميائي للكولسترول2-2الشكل )

                                                      (Donald and Judithg , 1995) 

 Cholesterol estersعللى شلكل اسلترات  أوFree cholesrerol حلرا  أملايوجلد فلي الجسلم             

وحلامض  Linoleic acid حلامض اللينولييلك و Oleic acidكحلوامض شلحمية اهمهلا حلامض الاولييلك 

  Bileالصلفراء لأحملاضولسلترول المكلون الك يعلد.  Plamitic acid  (Lehninger, 2000)البالميتيك 

acids   وسترويدات القشرة الكظريلةAdrenocorti costeroids  وفيتلامينD (Ridkar et al., 1998 

; Mogenser, 1979 .)الصلفراء  أحملاض إللى أكسلدتهالكولسترول هلو علن طريلق  لإفرازمسلك  أهم إن

وينتقلل  Alimentary tract الهضلميةيحدث امتصا  الكولسلترول فلي القنلاة  .(Ross, 1999)في الكبد 

الصفراء التي لهلا  أحماض إلىالصفراء ثم  أملام إلىالكبد ويتحول قسم منه  إلىعن طريق الدورة الدموية 

الكولسترول الفائض عن حاجة الجسلم يلتم  أماالدقيقة,  الأمعاءالشحوم في  وهضملاب تقفي عملية اس أهمية

 partial eliminationاليللارج عللن طريللق الغللائط وتعللرف هللذه العمليللة بللالتيلص الجزئللي  إلللىطرحلله 

 .((Burtis and Ashwood , 1999للكولسترول

داء و ألانسللداديالنفلرون  واليرقلان  لالتهللابالمتزامنلة  الأعلراضفلي حالللة  الكوليسلترول فلعويرت           

(. ينيفض مستوى الكولسترول في البلازملا عنلد زيلادة نشلاط الغلدة Haverkate et al., 1997) السكري

 1986) )وأشللار  ،Stryer, 2000))الدرقيللة وبعللض حللالات فقللر الللدم وفللي حللالات الالتهللاب الشللديدة

Lippinco  أن نسللبة الكولسللترول الطبيعللي فللي اللدم تتللراوم بللين إللى  mg/dl 250-150  وتللزداد هللذه ،

داء القلللب وتصلللب الشللرايين و أمللراضمثللل  الأمللراضبللبعض  الإصللابةالنسللبة عللن المعللدل الطبيعللي عنللد 

CH 

CH 

CH3 
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 رتفلعتان نسلبة الكولسلترول  Maghrani etal. (2004)  وMehta et al.(2003)   ولاحله. السلكري

 عند مرضى السكر. mg/dl 441.89 الى

  Triglycerides   (TG)الكليسيريدات الثلاثية . 3 .10. 2

             ، Glycerolمع الكليسيرول    Fatty acid estersالدهنية الأحماض أستراتهي            

الكبد                   منها  الأولىموقع العمليات الايضية وفي الدرجة  إلىالدهنية  الأنسجةتنتقل في الدم من 

الدم بشكل البروتينات  إلىوالعضلات ، وللكبد سعة محددة ليزن الكليسيريدات الثلاثية والزائد منها يفرز 

قيمة حرارية  TG ألتمتلك  ، Very low density lipoprotein VLDLالكثافة جدا الدهنية واطئة

                     من ضعفي الطاقة المتولدة عن  كثرأعالية مقارنة بالكربوهيدرات حيث تنت  

هرمون  تأثير إلىويرجع سبب  لك  بالإناثمقارنة  أعلىالذكور يمتلكون كمية  إنالكربوهيدرات، كما 

              عن طريق زيادة  TGلدى النساء الذي يعمل على تقليل مستويات Estrogen الاستروجين 

لهـــا ممــا يســــبب انيفـــــاض مستــــوياتها لدى النساء مقارنة  ألهدميمعدل الايــــــض 

وإن  (Austin et al., 1998; AL-Adsoni et al.,2004) ; Stampfer et al ., 1996بالذكور

TG  من الدهون الميزونة في  %95هو النوع السائد في غذاء الإنسان إ  يكون حوالي

وله مصدران الأول هو مصدر خارجي المنشأ  Adipose Tissuesالأنسجة الدهنية 

Exogeneous  القادم من الغذاء إ  ينتقلTG  من الأمعاء إلى الكبد بواسطة الدقيقات

إ  يعد الكبد  Endogeneousوالمصدر الثاني هو داخلي المنشأ  Chilomicronsالكيلوسية 

 إلىبالدم تؤدي  زيادة تركيزه وان (2001الدهني من المواقع الرئيسية لتيليقه )الوافي ،  نس وال

 (ضغط  الدم وارتفاع  Heart diseasesالقلب  وأمراض   Atherosclerosisالإصابة بتصلب الشرايين

Hypertension2001ي ،السامرائ ; Mehta et al.,2003; Bronk,1999.) 

 داءفي مصل دم مرضى  الكليسيريدات الثلاثيةزيادة في تركيز  بعض  الدراسات وجدوفي 

. وكذلك في  Type I (Maxwell et al., 1997; O’Brien et al., 1997)  الأولمن النوع  السكري

 Type II (Uddia and Miah, 1995; Kesavulu et  من النوع الثاني داء السكريمصل دم مرضى 

al., 2000) . 

    High density lipoprotein (HDL)   البروتينات الشحمية عالية الكثافة .4 .10. 2

بروتينات شحمية عالية الكثافة وصغيرة الحجم يشكل البروتين فيها نسبة عالية  عن عبارةهي 

مهم في امتصا    HDL إن الـ .VonEchardstein et al., 1994)نسبة الكولسترول ) إلىقياسا 
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كولسترول  لذلك فهو الأكسدةالكبد لغرض  إلىونقله  الأنسجة المحيطة والأوعية الدمويةالكولسترول من 

اليلايا الميتلفة  أغشيةتتفاعل مع  إ فقيرة بالكولسترول الحر  HDLفائدته من كون جزيئه الـ  وتأتيمفيد 

 تتحطم وتفرز جزيئه إ الكبد  إلىساحبة منها الكولسترول وتنتقل بعد  لك  RBCمثل كريات الدم الحمراء 

         منه لدى البالغين من الذكور أعلى الإناثلدى البالغين من  HDLمستوى الـ  إن. جديدة HDLالـ 

((Scottolini , 1980. 

 لينالأنسلوغيلر المعتملد عللى  داء السكريلدى مرضى  HDLمستوى الـ  انيفاض إنوقد وجد             

 Type Iالنللوع الاول  الأنسللولينالمعتمللد علللى  داء السللكريمللن مرضللى  أكثللر Type IIالنللوع الثللاني 

بتصللللب الشلللرايين  والإصلللابة HDL، كلللذلك للللوحه وجلللود علاقلللة بلللين مسلللتوى  الطبيعيلللين والأشللليا 

(Stamler et al., 1993)  لذلك يفضل زيادة تركيز .HDL تقليلل عن طريق القيام بالتمارين الرياضلية و

نللاول الللوزن واسللتبدال الزيللوت المشللبعة كالسللمن الحيللواني بللالزيوت غيللر المشللبعة كزيللت الزيتللون وقلللة ت

وصلول  الكبلد فيحصلل لله تلأيض هلدمي كملا يقلوم بتقليلل إللىالكربوهيدرات و لك لقيامه بنقل الكولسلترول 

LDL للللـ  أن، أي  للأوعيللةيللة المبطنللة ظهاراليلايللا ال إلللىHDL  ب دور حمايللة ضللد تصللل أودور مضللاد

يلرتبط  HDLأن مسلتوى   0200 سلنة David and Bell وأضلاف . (Snow et al., 2004)الشلرايين 

 .TGبعلاقة عكسية مع الكلسيريدات الثلاثية 

     Low density lipoproteins  (LDL) البروتينات الشحمية واطئة الكثافة.5. 10. 2

بفعل  VLDL، وكذلك تتكون من هدم الـ  للأمعاءية ظهارفي اليلايا الوفي الكبد  LDLتصنع           

 Inermedial Density Lipoprotein   IDL إلى إياهمحولة  LPL Lipoprotein Lipase إنزيم

. ترتفع نسبتها في الدم  الأخرى الأنسجة إلى. وتعمل على نقل الكولسترول من الكبد  LDL إلىومن ثم 

مثل  الأمراضببعض  الإصابةبسبب  أوبسبب الاستهلاك المفرط للمأكولات الغنية بالدهون والكولسترول 

رول  نتيجة خلل في تركيب وقصور الغدة الدرقية والاضطراب الوراثي في ايض الكولست داء السكري

 إلىالدموية يؤدي  الأوعيةترسب هذا النوع من الدهون في  إن ،(Serruys et al., 2002) الجينات

 ;Atherosclerosis (Sacks et al تصلب الشرايين العصيدي  إحداث إلىتضيقها وتصلبها مما يؤدي 

2002 ; Lukas et al ;2002.) 

 Hydy and  و .Howard   (،1999 ) Green et al(  1999) كما  وأضاف كل من            

(1999) Timmis  بأمراض القلب من خلال الارتفاع غير  الإصابةيزيد من خطورة  داء السكري إن إلى
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 الأخيرة( وان هذه TGارتفاع الكلسريدات الثلاثية ) إلىوالذي يؤدي بالنتيجة  LDLطبيعي في مستوى ال

 .HDLكان ارتفاعها مقترن مع انيفاض  إ اتعد من اخطر العوامل التي تؤثر على مرضى السكر خاصةي 

                    Very Low density البروتينات الشحمية واطئة الكثافة جدا.6 .10. 2 

     Lipoproteins (VLDL)                                                                          

للـ  ( ولأن المكون الأساسيالمصنع في الكبد) VLDL هو TGيكون الناقل الأساس للـ          

VLDL  هيTG يؤدي إلى ارتفاع تركيز  هفإن ارتفاع تركيزTG . ويُنظم  في الدم

VLDL  من قبل أنزيمLipoprotein Lipase  الذي يحولTG قادرة  دهنية إلى أحماض

البروتينات الدهنية  على اخترا  أغشية اليلايا ليتكون في هذه الأثناء مركب وسطي آخر من

 ,LDL (Williamإلى  الذي سرعان ما يتحول IDL Intermediate Lipoproteinهو 

1989) . 

دي الدراسات علاقة داء السكري بأمراض القلب وتصلب الشرايين حيث يؤ وأثبتت

مثل التي هي ت LDL , VLDLنقص الأنسولين إلى الأكسدة للبروتينات الدهنية الواطئة 

نات محاطة بطبقة من البروتي Hydrophobicجزيئات من الدهون غير الذائبة في الماء 

 تسهم فيولدم لتكون البروتينات الدهنية التي تكون  ائبة في الماء وتنقل بسهولة في مجرى ا

  ( .2002نقل الدهون إلى أنحاء الجسم الميتلفة في الوسط المائي)الحكاك ، 

     Asparatate Transaminase ( AST)الناقلة لمجموعة الأمين نزيماتالإ.7. 10. 2

Alanine Transaminase ( ALT)                                                                  

على تحفيز انتقال مجموعة الامين من حامض الاسبارتك   ALTو   ASTيعمل الانزيمان 

aspartic acid  الى حامض الفا كيتوكلوتاريكα-ketoglutaric acid   ي حامض كلوتاميك مكونا

بنقل مجموعة الامين من حامض الالنين  ALT بينما يقوم glutamic oxaloacetic acidاوكسالواستك 

alanine acid   ي حامض كلوتاميك بايروفيك  –الى حامض الفا  Glutamicكيتوكلوتاريك مكونا

Pyruvic Acid كون مستوى . يTransaminase Serum  ي في الاشيا  الطبيعيين لكنه منيفضا

 ( . Martin et al. , 1981الحاوي لها )  نس يتحرر في المصل بعد تلف ال

بتراكيز عالية في )  GOT أيضايسمى )  Asparatate Transaminase AST أنزيميوجد   

، كما ان الكبد والعضلات الهيكلية  والكلية  تحتوي على كميات  (Cardiac muscle)العضلة القلبية 

في  AST إنزيم( . تأتي الأهمية السريرية لتقدير مستوى 2000) العقبي ،  الأنزيمكبيرة من هذا 

 Myocardialالتشييص السريري لأمراض القلب ، حيث يزداد مستواه لدى مرضى الاحتشاء القلبي 
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infarction ف للعضلة القلبية فينطلق و لك لحصول تلAST  الدم. كذلك  إلىمن خلايا عضلة القلب

 Viralالكبد كالتهاب الكبد الفايروسي  نس فيها  يتأثرفي الحالات المرضية التي  الإنزيميرتفع مستوى 

Hepatitis  وسرطان الكبدLiver Cancer  وتليف الكبدLiver Cirrhosis  واليرقان الانسدادي

Obstructive Jaundice   وانسداد قناة الصفراءBiliry Obstruction  إنزيم، ويعزى ارتفاع AST 

الدورة الدموية كما يرتفع في مرض ضمور العضلات  إلىمن خلايا الكبد  الإنزيمانطلا  هذا  إلى

Muscular Dystrophy ومرض Dermatomyositis  اب الجلدي العضلي حيث يصل مستواه هالالت

 .Tietz, 1987 ;Zilva et al ., 1988) ( من المستوى الطبيعي أكثرمرات  8حوالي  إلى

فهو يتركز بشكل كبير  GPT ) )ويسمى ايضا Alanine Transaminase  ALT الإنزيمأما    

السريرية  الأهميةفي الكبد على الرغم من وجوده في كل من العضلات الهيكلية والقلب والكلية. تكمن 

 , ALT) الإنزيمينكلا  إنالكبد على الرغم من  بأمراضفي مصل الدم في علاقته المباشرة  ALTلتقدير 

AST)   تلف لليلايا الكبدية ، فان  أويرتفعان عند حدوث أي خللALT  خصوصية  الأكثر الإنزيمهو

 لك فان نسبته المرتفعة تدوم  فضلا عنالكبدية و الأمراضلان مستوياته العالية نادرا ما تلاحه باستثناء 

الكبد المتعلقة بالزيادة الملحوظة لفعاليات  أمراضومن . AST لإنزيممن المستويات المرتفعة  أطولمدة 

ALT  ُعدي التهاب الكبد المInfection Hepatitis  إلىحيث يحدث التلف في اليلايا الكبدية مما يؤدي 

ملحوظة في مستواه وتليف الكبد وتليف قناة الصفراء الدم وينت  عنه زيادة  إلى ALT إنزيمتسرب 

Biliary Cirrhosis   واليرقان الانسدادي وسرطان الكبد(Bishop et al., 2000)  . 

ري لكلا لمرضى داء السك الإنزيمينوجود ارتفاع في فعالية  إلى( 2009وأشارت مهدي )           

يبية بسبب حدوث تغيرات ترك الأنسولينالجنسين ولجميع المرضى المعتمدين وغير المعتمدين على 

ات تعمل لتغيرووظيفية غير طبيعية في اليلايا الكبدية فتكون مرتبطة دائما مع مرض داء السكري وهذه ا

 . الإنزيمينعلى زيادة فعالية 

 Alkaline phosphatase(ALP) يز القاعديأنزيم الفوسفات. 8. 10. 2

 ; Alkhayat et al.,2003)   في انسجة ميتلفة من الجسم ALPيوجد 

Lukston,1999 وينشا بصورة رئيسة في الكبد إ  يتواجد بتراكيز عالية في القنوات الصفراوية للكبد)

يوجد في النبيب الملتوي القريب والعظم والمشيمة كذلك قد تكون الكلية والامعاء مصدرا اخر لتكوينه إ  

ي في السوائل المعوية والصفراوية  في النفرونات وفي خلايا البطانة المياطية للامعاء. ويتواجد أيضا

تقد بأن عويوجد في كريات الدم البيض وي ، والحليب والادرار مع ان وظيفته في هذه السوائل غير معروفة
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يا  اعتماداي على فصائل الدم و لك لانه يوجد مرتبطاي مستويات هذا الإنزيم تيتلف باختلاف الاش

 Haigh,et al.,1999; Dufour,et بالمستضدات الموجودة على أغشية كريات الدم الحمراء )

al.,2001 ). 

 يأخذقناة الصفراء ثم  أوالكبد  من ينشأالبالغين ف للأشيا يتواجد في مصل الدم  الإنزيموان هذا            

 Metabolicله وظيفة ايضية  إنوظائف عديدة وتدل الدراسات  ALP للإنزيمالدم.  إلىطريقه 

function  حيث يسهل من عملية نقل المواد المتأيضةMetabolites  عبر أغشية اليلايا وبصورة خاصة

على الامتصا  ، ويعمل على نقل الفسفور اللاعضوي  الأمعاءويساعد خلايا Lipids المواد الشحمية 

في  . Guyton and Hall, 1996)) ب العظام وبصورة خاصة تكلس العظاممما يسهل من عملية تصل

 الإنزيمنشاط  ان Al-Taee,(2002)و  Moshtaghie et al . (2000) دراسة كل من حين أشارت 

في  ارتفاعالعظام التي تشمل لين العظام ،  الكسام كما لوحه  بإمراض الإصابةبصورة رئيسية عند يرتفع 

  .)والذين يعانون من اضطرابات في العظام وفي كلا الجنسين  داء السكريمستوى الأنزيم لدى مرضى 

  Estrogen    الإستروجين. 9 .10. 2

مجموعة المركبات السلترويدية التلي تصلنع ملن الكوليسلتيرول .يفلرز عنلد  إلىينتمي هذا الهرمون 

الأنثللى مللن المبيضللين ومللن قشللرة الغللدة الكظريللة بكميللات ضللئيلة فللي حالللة الأنثللى غيللر الحامللل ، أمللا عنللد 

 Prossntiz etملايكرو كلرام ) 200-100حصول الحمل فيفرز من المشيمة وبكميات كبيرة ما يقدر يوميا 

al, 2007 مللن الاسللتروجينات الطبيعيللة بتراكيزمتقاربللة هللي:  أنللواعثلاثللة  الإنسللان(. يوجللد فللي جسللم

، ويمثلللل 3Estriol (E(و الاسلللتريول  E) 2Estradiol(والاسلللتراديول  Estrone (E1)الاسلللترون 

ي بالاستروجينات  ج يتم إنتلا .(Mycek et al,2000) الأخرىالاستراديول الاستروجين الأقوى فعالية قياسا

لجريبللات  Theca cellsبوسللاطة اليلايللا القرابيللة  Androstenedione,Testosteroneالأنللدروجينات 

لجريبات  Granulosa cellsإستروجينات في اليلايا الحبيبية  إلىوتتحول تلك الأندروجينات المبيض 

تيضللع الاسلتروجينات بعللد ، وAromatase إنلزيموبمسلاعدة  LHالمبليض تحلت تللأثير الهرملون اللللوتيني 

 كبريتلات لعمليلات أيضلية فلي الكبلد وتطلرم نلوات  التلأيض فلي البلول عللى شلكل مجلرى اللدم إلىتحررها 

Sulphates كلوكورويندات أو Glucuronids (Bischof and Islami, 2002) . 

،وتحت المهاد والغدة أن الأعضاء الهدف لفعالية الإستروجينات هي الرحم ، والمهبل، والنيامية            

اللبنية ، فأن الهرمونات الاستروجينية مسؤولة عن تكوين و تطوير الجهاز التكاثري الأنثوي وإظهار 

الصفات الجنسية الثانوية وإعادة بناء الغشاء المياطي المبطن بعد الدورة الحيضية ، كما أنها تحث الفعالية 
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 , .Laurance et al) لوب وتساعد على نمو الغدد الثدييةالتقلصية لعضلات الرحم وزيادة إفراز قنوات فا

2003; David et al. , 2004)    فضلاي عن أن  للاستروجينات وظائف أيضية منها ، تنشيط عملية ،

الدهني ، كما تسبب زيادة المحتوى المائي للجلد فضلاي عن زيادة  نس في ال   Lipogensisتكوين الدهون 

انقسام اليلايا في الطبقات العميقة من الجلد وزيادة كمية الكلايكوجين في المهبل وبطانة الرحم ، و 

خليل ,    (Speroff and Darney , 2005 ;للإستروجين دور هام في المحافظة على تكوين العظام

2005 . ) 

ه تغيرت ظروفيتغير تركيز الاستروجينات في الدورة الدموية للام الحامل كلما تقدم الحمل و         

 ن سرعةاالمرأة الحامل ، كما لوحه  وإدرارلوحه وجود كميات كبيرة جدا من الاستروجينات في دم و

الثامن  الأسبوعيوم وتستمر بالمضاعفة حتى  18الاستروجينات خلال الحمل تتضاعف تقربيا كل  إفراز

يحدث نقصان في  ( .Bhatia , 2001بالنقصان ) الإفرازعشر من الحمل وبعدها تبدأ سرعة 

 .(Savchenko et al., 1991)الاسترادايول في داء السكر المعتمد على الانسولين خلال الحمل 

  Progesterone  البروجستيرون. 10. 10. 2

ظهر منه تولا  Corpus luteumمن الجسم الأصفر  لمرأة اوهو هرمون ستيرويدي ، يفرز في            

لات في لحويصإلا كميات ضئيلة في بلازما الدم أثناء النصف الأول من الدورة الشهرية ، إ  ينت  من ا

الكظرية   ةمراحل النمو المتأخرة ، ويفرز بكميات متساوية من المبيضين ومن قشرة الغدد

Adrenocorticoides  لعلوجي , ا ;1997غايتون , (  ، كذلك يفرز من المشيمة في حالة المرأة الحامل

2008  Mario et al. , 2001;   له تحت  ( . ويتم تنشيط افراز البروجستيرون من الأعضاء المنتجة

د تيرون في الكبللغدة النيامية ويتحول البروجس الأماميالذي يفرز من الفص  LHتأثير الهرمون اللوتيني 

 .(Guyton, 1996)يك لطرحه في البول نالذي يرتبط مع حامض الكلوكيورو Pregnanediol إلى

إنه يعمل على تقليل حركة قناتي المبيض يرون وظائف بايولوجية عدة ، منها للبروجست           

Oviducts  كما أنه يقلل من انقباضات الرحم ،Uterine contractility    وقد يعزى  لك لأثر هرمون

، فضلاي عن أثر  Oxytocin البروجستيرون على تقليل حساسية خلايا الرحم لهرمون الاوكسيتوسين

الهرمون على زيادة امتصا  الصوديوم والبوتاسيوم ،كما يعمل البروجستيرون بالتآزر مع الإستروجين 

  Implantation, ويهيئه لإنغراس الجنين   Endometriumحم وبطانة الر Uterusعلى نمو الرحم 

وينشط الغدد الموجودة في البطانة الرحمية ويزيد من تيزين الكلايكوجين بها ،ولذا فهو هرمون مهم 

البروجستيرون على الجهاز العصبي المركزي إ  يعمل على للحفاظ على إدامة الحمل ،كما يؤثر هرمون 
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عن طريق آلية   Ovulationيدم  مع كميات من  الإستروجين  لمنع التبويض تثبيط نشاطه ، كما أنه

. وللبروجستيرون وظائف فسيولوجية أخرى  Hypothalamusالتنظيم الرجعي السالب على تحت المهاد 

ي على درجة  Alveoli، فأنه ينشط نمو وتطور الحويصلات  في الغدد اللبنية ، كما أن له تأثيراي حراريا

جسم  كذلك يزيد من نشاط تحليل الدهون ، ويرفع مستويات هرمون الأنسولين استجابة لنسبة حرارة ال

مستوى هرمون البروجيسترون في  يكون (.Lauralee , 2004 ; 2005 ،خليل  ( ، الكلوكوز في الكبد 

بعد الاباضة  أما   ng/ml 2 >النساء قليل نسبيا قبل الاباضة  من الدورة الشهرية حيث يكون مستواه 

وله  ng/ml200-100  إلىحدث الحمل فان مستواه يستمر بالارتفاع ليصل  إ ا أما>  ng/ml 5فيكون  

اطة الجسم سفشل الحمل يحدث عندما يكون هناك نقص في تصنيع الهرمون بووالحمل  إدامةدور مهم في 

 Corpus luteum (Alexander , 2002 . ) الأصفر
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    Materials and Methodsالمواد وطرائق العمل

   Materials and Deviceالمواد والأجهزة المستخدمة   1.3.

 : المستخدمةالكيميائية  المواد  1.1.3.

المستخدمة بحسب اسم الشركة والمنشأ . الكيميائيةالمواد  (3-1 )جدول  

 

 Originالمنشأ         Company  الشركة المواد   Materials ت

1 Alloxan   الوكسان Afco India 

 Ethanol Scharlau Spain %  96ايثانول  2

3 Xylene زايلين Scharlau Spain 

 Paraffin Wax  Histo-Line Lab,OWax Italy شمع البارافين  4

 Glucoseعدة فحص الكلوكوز  5

Kit 

BioSystem Spain 

عدة فحص الكوليسترول  6

CholestrolKit 

BioSystem Spain 

 ALP Kit BIOMERIEUX France انزيم فحص عدة  7

 ALT kit RANDOX United Kingdom انزيم  فحص عدة 8

 AST kit RANDOX United Kingdom انزيم  فحص عدة  9

10 Estradiol (E 2)  عدة  فحص Monobind Inc. USA 

 HDL    BioSystem Spain عدة فحص 11

12 Progesterone     عدة  فحص Monobind Inc. USA 

 Triglyceride kit BioSystem Spainعدة فحص  13

 Formalin   Iraqi co. Iraq فورمالديهايد 14

 Scharlau Spain كحول مطلق 15

 Chloroform Scharlau Spain كلوروفورم  16
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17 DPX مادة Himedia Lab. Put. Ltd India 

    هيماتوكسيلين وايوسينملونات  18

    Hemotoxyline  & Eosin 

BDH Enghland 

  

 الأدوات المستخدمة  2. 1. 3

الأدوات المستخدمة بحسب اسم الشركة والمنشأ . (3-2 ) جدول  

 Originالمنشأ        Company  الشركة Tools الأدوات ت

 CYBOW Germany الشريط الكاشف  1

 S.I.E. Pakistan اواني تلوين زجاجية 2

 Volac England زجاجيات مختلفة  3

 S.I.E. Pakistan سيت تشريح 4

 China MHECO China شرائح زجاجية واغطيتها 5

6 EDTA قناني بلاستيكية خالية من Gold star Jordan 

 Canon  Japan كاميرا رقمية 7

 .Medical ject S.A.R محاقن نبيذة  8

 Botch co. Germany ورنية قياس 9

    

 : الأجهزة المستخدمة 3. 1. 3

الأجهزة المستخدمة بحسب اسم الشركة والمنشأ. (3-3 )جدول   

 Originالمنشأ         Company  الشركة   Devices  الاجهزة  ت

 ELISA    BioTek USAجهاز الاليزا 1

 Centrifuge  Heraeus Christ Germanyمركزي  الطرد الجهاز   2

مطياف الضوئي جهاز ال 3

Spectrophotometer 

Apple 203 Japan 
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 Methodsطرائق العمل   3.2

 Animals of the experiment حيوانات التجارب 3.2.1

 دمت للتلقيحاستخ 20الذكور وعددها  منها ،  جرذ 92وعددها  الأبيض انالجرذ اتحيوان تستخدما        

ً   72وعددها  الإناث أما فقط ربلاء و كلية كجامعة  -تم جلبها من مختبر  كلية الصيدلية الناضجة جنسيا

رُبيت  ،سينلكلا الجنغم  160ة  بأعمار أكثر من ثمانية أسابيع وأوزان قادسيجامعة ال -البيطريالطب 

لذكور ا وضعم ت ،الحيوانات في وحدة الحيوانات المختبرية بكلية التربية للعلوم الصرفة جامعة كربلاء 

التها ن حسن حلمدة شهر قبل البدء بالتجربة للتأقلم والتأكد م تم مراقبتهامنفصلة في اقفاص  والإناث

درجة في غرفة مكيفة ل تبنشارة الخشب ووضع الأقفاص أرضية ترشوفُ  . الصحية وكونها غير حوامل

نات الحيوا أعطيت.  ساعة ظلام يوميا 12ساعة ضوء و  12والدورة الضوئية  ،م   25حرارة بمعدل 

ة ء بصوربالما تكما زود ،المحلية  الأسواقالعليقة الخاصة وهي عبارة عن علف مركز يتم شراءه من 

 . مستمرة

 

4 Sugar check device   جهاز فحص

 السكر

Accu-Chek Active Germany 

5 Microtome جهاز تقطيع الشرائح Histo-Line Lab. Mod. 

MRS 3500 

Italy 

 & Water Bath  Chicago Surgicalحمام مائي  6

Electrical co. 

USA 

 Hot Plate     Lassco Indiaساخنة صفيحة 7

8 Oven فرن Daihan-lab. Tech Korea 

 Microscope  Human scope Germanyمجهر ضوئي    9

 Microscope MEIJI Japan  ذو كاميرا مجهر 10

11  Balance  Sartorius Germanyميزان   

12 micropipette Bio Basic  Canada 
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 Experiment Designتصميم التجربة    3.2.2.1

 

ةحيوانات التجرب

72

من اناث الجرذ

T1

المجموعة 
من 24الاولى 

اناث الجرذ

أناث تم سحب8
الدم منها ِلغرض
قياس المعايير
الكيموحيوية 

والهرمونية قبل
الحمل

أنثى تحقن 16
بمحلول الملح 
ي الفسيولوجي ف

اليوم السادس 
من الحمل

أناث تم سحب8
الدم منها ِلغرض
قياس المعايير
الكيموحيوية 

والهرمونية في 
من 18اليوم 

الحمل

أناث تترك 8
للولادة 

T2

ة المجموعة الثاني
من اناث 24

الجرذ تم 
استحداث 
بل السكري فيها ق

يوم من 30
الحمل

أناث تم سحب 8
الدم منها قبل 
الحمل لغرض 
قياس المعايير 
الكيموحيوية 
والهرمونية 

انثى تلقح 16
لغرض الحمل

أناث تم سحب8
الدم منها ِلغرض
قياس المعايير
الكيموحيوية 

والهرمونية في 
من 18اليوم 

الحمل

أناث تترك 8
للولادة 

T3

ة المجموعة الثالث
من اناث 24

الجرذ تم 
استحداث 

ي السكري فيها ف
اليوم السادس 

للحمل

أناث تم سحب8
الدم منها ِلغرض
قياس المعايير
الكيموحيوية 

والهرمونية قبل
الحمل

انثى تلقح 16
لغرض الحمل

ب أناث يتم سح8
الدم منها ِلغرض
قياس المعايير
الكيموحيوية 

والهرمونية في 
من 18اليوم 

الحمل

أناث تترك 8
للولادة 
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 : مجاميع التجربة 3.2.2.2

ة من ثمانيتم سحب الدم  ،انثى  24مجموعة السيطرة بلغ عددها : T1 المجموعة الاولى -1

ع الذكور مبقية المت من الاناث16 تم وضع ،منها ِلغرض قياس المعايير الكيموحيوية والهرمونية قبل الحمل

 لمهبليةاالسدادة  الحمل بمعاينةبداية  مدةد وتحدن من الاناث خلال ساعات الليل بنسبة ذكر واحد الى اثني

من  % على تشخيص التزاوج وحدوث الحمل 90 -80ويمكن الاعتماد على هذه الطريقة لغاية حوالي 

وم لمهبلية هو اليافيه السدادة  تشفتكافي الصباح واعتبار اليوم الذي  ( ،(Snell, 1941وجود هذه السدادة 

مل من الح سالسادفي اليوم  تواليوم الذي يليه هو اليوم الأول من الحمل وحقن( من الحمل  D0الصفر )

نها ِلغرض ممن ثمانية حب الدم سُ  ،Intraperitoneal   (IP)البريتون تحت  بمحلول الملح الفسيولوجي

ناث تم تركها حتى لأاالبقية من  ثمانيةاما ال ،لمن الحم 18قياس المعايير الكيموحيوية والهرمونية في اليوم 

 الولادة .

حقنها ساعة و استحدث داء السكري ب 24تم تجويعها  انثى 24بلغ عددها  :T2 المجموعة الثانية-2

 150ملغم/مل من محلول الملح الفسيولوجي وبجرعة نهائية  150وبتركيز  Alloxanبالالوكسان 

 نتويالبرمل لحقن الجرذان تحت 1ملغم/كغم من وزن الجسم وذلك بواسطة محقنة الانسولين سعة 

intraperitoneal (IP)  مع ماء 5 الاناث بعد الحقن في اليوم الاول محلول الكلوكوز بتركيز تعطاو %

 ريالسكاء د استحداثمن  التأكدالكلوكوز لتجنب هلاكها يتم  تركيزالشرب لمنع حدوث النقص الحاد في 

 ثم لقفصا من وإخراجه الظهر منطقة من الحيوان بمسكالذي يتم الحصول علية في الجرذان بفحص البول 

باستخدام  وجود الكلوكوز فيه من التاكدو الحجم ، صغير بواسطة كأس مباشرةة المثان على الضغط يتم

 Accu-Chek Active او باستخدام جهاز فحص السكرمرة كل اسبوع  Glukotest  الشريط الكاشف

ير منها ِلغرض قياس المعاي من ثمانية سحب الدمي ، السكريداء وبعد مرور شهر من الاصابة ب

ن الاناث من يع الذكور بنسبة ذكر واحد الى اثنم انثى 16 توضعالكيموحيوية والهرمونية قبل الحمل و

في  الهرمونيةومنها لِغرض قياس المعايير الكيموحيوية  من ثمانيةسُحب الدم  ،وذلك للحصول على الحمل 

 . ناث تم تركها حتى الولادةالبقية من الأ الثمانيةاما  ،من الحمل 18اليوم 

منهدا ِلغدرض قيداس المعدايير  مدن ثمانيدةتدم سدحب الددم  ىثدان 24بلغ عدددها :  T3المجموعة الثالثة -3

مع الذكور بنسبة ذكر واحدد الدى اثندان مدن الانداث خدلال  وضعت 16و الكيموحيوية والهرمونية قبل الحمل

اليوم الذي تكشدف فيده السددادة في الصباح واعتبار  الحمل بمعاينة السدادة المهبلية  مدةتحدد وساعات الليل 

تجويعها في اليدوم تم واليوم الذي يليه هو اليوم الأول من الحمل ( من الحمل  D0المهبلية هو اليوم الصفر )
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 150وبتركيددز  Alloxan سداعة واسددتحدث داء السدكري بحقنهددا بالالوكسدان  24مددن الحمدل لمدددة سدادس ال

ملغم/كغددم مددن وزن الجسددم وذلددك بواسددطة  150نهائيددة ملغم/مددل مددن محلددول الملددح الفسدديولوجي وبجرعددة 

الانداث بعدد  توأعطدIntraperitoneal   (IP) لبريتدونمدل لحقدن الجدرذان تحدت ا1محقنة الانسولين سعة 

 تركيدز% مع مداء الشدرب لمندع حددوث الدنقص الحداد فدي 5الحقن في اليوم الاول محلول الكلوكوز بتركيز 

في الجرذان بفحص البول مرة كدل ثلاثدة ايدام  السكريداء  استحداثمن  التأكدتم والكلوكوز لتجنب هلاكها 

منهدا ِلغدرض قيداس المعدايير الكيموحيويدة  من ثمانيةسُحب الدم    ، خلال الاسبوع الاول والثاني من الحمل

 .تم تركها حتى الولادة ناثالبقية من الإ الثمانيةاما  ،من الحمل 18والهرمونية في اليوم 

حمدل وفدي اليدوم كدذلك تدم سدحب الددم قبدل ال ،اث قبل الحمل ولغاية يدوم الدولادة نمتابعة اوزان الاتم         

 :الثدددامن عشدددر مدددن الحمدددل لمتابعدددة معدددايير الددددم الكيموحيويدددة فدددي الانددداث اثنددداء الحمدددل والتدددي تشدددمل 

الانزيمددددددددددددات  T-C،TAG، HDL-C ، C-LDL ، C-LDL Vالكوليسددددددددددددترول الكلددددددددددددي ،الكلوكوز

ALP،AST ،ALT   سداب الاسترادايول ( وعند الولادة تدم ح ،الهرمونات ) البروجسترون  تركيزوتقدير

 علتقطيدا إجراءوالكبد لغرض  بنكرياسستخرج منها الت بعض المواليد واحشر ووزنها،عدد المواليد الحية 

 من الجسم . الأجزاءلهذه  يالنسج

  Induce Diabetes mellitus ياستحداث داء السكر 3.2.3

 Alloxan سدداعة تددم وزنهددا وحقنهددا بمددادة الالوكسددان 24بعددد أن منعددت الجددرذان مددن الأكددل لمدددة         

ملغم/مدل مدن محلدول الملدح الفسدلجي وقدد تدم 150( بتركيدز  ( Afco,India المستحصدل عليهدا مدن شدركة

 ملغم/كغدددددددددددددددددم مدددددددددددددددددن وزن الجسددددددددددددددددددم150تحضددددددددددددددددديره عندددددددددددددددددد الحقدددددددددددددددددن وبجرعددددددددددددددددددة 

(Nagappa et al., 2003 )   عبدر مدل لحقدن الجدرذان  1. واسدتخدمت محقندة خاصدة بالأنسدولين سدعة

% مددع مدداء 5، وقددد أعطددي لهددا بعددد الحقددن فددي اليددوم الأول محلددول الكلوكددوز بتركيددز  التجويددف البريتددوني

الشدرب لمنددع حدددوث نقددص السدكر الحدداد الندداتن مددن تلدف البنكريدداس الددذي قددد يد دي إلددى هلاكهددا. ثددم سددمح 

فدي الجدرذان المعاملدة بالالوكسدان  السدكريداء  اسدتحداثالعلف بعد الحقن وتم التأكد من للحيوانات بتناول 

-Accuباخذ قطرة من الوريد الموجود في ذيل الحيوان بعد تصويمها وقيست بجهاز فحدص السدكر ،وذلك 

Chek Active  بفحددص البددول والتأكددد مددن وجددود سددكر الكلوكددوز فيدده وذلددك عددن  ريددق اسددتخدام كددذلك

قدد  السدكريمرة كل ثلاثة أيدام ، إذ أن بعدض الحيواندات المحددث فيهدا داء     Glukotestالكاشف  الشريط

البنكرياسية غير المتضررة بإفراز الأنسدولين بشدكل يعدوض -تعود إلى حالتها الطبيعية بسبب قيام خلايا بيتا
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من  أعلىكلوكوز  تركيزان  الحيوانات التي لديها  (. deCarvalho et al., 2003عن الخلايا الأخرى. ) 

  .  (Alarcon et al., 2002) السكريسلتر عدت  مصابة بداء يملغم / د 200

  Body Weight وزن الجسم    4. 2. 3

لحمل امن  9على فترتين في يوم لجميع المجاميع تم تسجيل وزن جسم جميع الجرذان الحوامل و

 ما تم اخذك .يقاس وزن الجسم باستخدام ميزان كهربائي حساس بأربعة مراتب عشرية  منه ، 18وفي يوم 

 عند الولادة ولكافة مجاميع التجربة. مواليداوزان ال

 :الحصول على عينات الدم والنسيج 3.2.5

 Collection of Blood Samplesدم جمع عينات ال 3.2.5.1

جمعت عينات  ساعة وُزنت الحيوانات وخُدرت بالايثر و 12بعد منع الطعام عن الجرذان لمدة           

ج دم من . سحبت نماذCardiac Puncture  القلب  عنةحيوان من القلب مباشرة بطريقة لكل  مل 5الدم 

في  م وضعدال.  بعد سحب  ، وبمعدل مرة واحدة مل 5ذات سعة  نبيذه بية  اقنالحيوانات  باستخدام مح

 ا بعد فيل فيمبلاستيكية خالية من مانع التخثر بغية الحصول على الكمية الكافية من المصل وفص أنابيب

لمصل ادقائق، وتم فصل  10دورة في الدقيقة لمدة  4000  بسرعة  Centrifugeجهاز النبذ المركزي

نظيفة  ابيبأنوقسم المصل في عدة  micropipetteسطة الماصة الدقيقة االخالي من كريات الدم الحمر بو

ارات لغرض إجراء اختبم في ثلاجة المختبر  20-ومعقمة وحفظ في حالة التجميد عند درجة حرارة 

 الدهون البروتينيةو لثلاثيةاالكلوكوز، والكولسترول، والكليسيريدات  :الكيمياء الحياتية عليه والتي شملت 

 .الكبد والهرمونات وأنزيمات، جدا والوا ئة والوا ئة ذات الكثافة العالية

 .البنكرياسجمع عينات الكبد و 3.2.5.2

تددم و ثر ،يبوسددا ة التخدددير بددالا التضددحية بهدداتددم وبعددد وزنهددا   علددى المواليددد  يومددا 30بعددد مددرور         

حفظدت هذه العيندات فدي عبدوات بلاسدتيكية جافدة ونظيفدة و توضع ، الكبدو البنكرياساستقطاع أجزاء من 

 .التقطيع النسجي عليها إجراءلحين %  10فورمالين الهي بمادة حافظة 

                             Biochemical tests قياس المعايير الكيموحيوية 3.2.6

 Determination of serum glucose الكلوكوز في مصل الدم  تركيزتقدير 32.6.1.

level.                                                                                           
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 Enzymatic method ريقددة الأنزيميددةتددم قيدداس تركيددز الكلوكددوز فددي مصددل الدددم باسددتخدام الط

(Trinder,1969 )  إذ( تضددمنت اسددتخدام عدددة التحليددلKit( والمصددنعة مددن قبددل شددركة )BioSystem )

 .الاسبانية 

 المبدأ 

ة أنددزيم أكسدددة مجموعددة الالدهايددد الموجددودة فددي جزئيددة الكلوكددوز بوسددا  هددذه الطريقددة  يددتم فددي          

 بيدددرو كسددديدكلوكدددوز اوكسددديديز، الدددذي يعطدددي حدددامض الكلوكونيدددك وبيروكسددديد الهيددددروجين ويكُدددون 

رين صددبغة امينوأنتيبدداي 4مددع الفينددول و الهيدددروجين الندداتن مددن التفاعددل وتحددت تحفيددز أنددزيم البيروكسدديديز

 -: الكوينون ايمين ذات اللون الوردي ووفقاً للمعادلات الآتية

22

GOD

22 OH  idGluconicac OH O  Glucose   

OOH 2

POD

22 4H  neOuinoneimi  phenol  zoneaminophena-4  2   

 طريقة العمل 

 :أتييوضح الجدول التالي المحاليل التي تم تحضيرها لقياس نسبة السكر وكما ي 

القياسيالمحلول  العينة المحاليل  المحلول الكفئ 

10 -- المحلول القياسي  l -- 

10 العينة l -- -- 

 ml 1 ml 1 ml 1 كاشف العمل

 

 Incubator  فدي الحاضدنة  م   37( دقائق عندد درجدة حدرارة 5جيداً ثم تترك لمدة ) الأنابيبتمزج 

يدداف الامتصاصددية الضددوئية باسددتخدام جهدداز المط أثدم تقددر( م   25- (16عنددد درجددة حددرارةدقدائق  (10) أو

 نانوميتر. 500عند  ول موجي  spectrophotometerالضوئي 

 الحسابات 

 حساب تركيز الكلوكوز  يتم من خلال المعادلة التالية:    

n
A


standard 

sampleA 
(mg/dl)ion concentrat Glucose  

 وهو تركيز المحلول القياسي . n  =100اذ ان 
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Sample للعينة= الامتصاصية  الضوئية . 

Standard . الامتصاصية  الضوئية للمحلول القياسي = 

         Total Cholesterol (TC) تقدير تركيزالكوليستيرول في مصل الدم 2. 6.  2. 3

( اذ Allain,1974تم تقدير تركيزالكوليستيرول في مصل الدم بالطريقة الانزيمية وفقا لطريقة)         

 Cholesterolوانزيم  O2بوجود الاوكسجين   Cholesterol Esteraseتعتمد هذه الطريقة على تحويل 

Oxidase   اللذان يعملان على اكسدة الكوليسترول الحر المتكون نتيجة التفاعل الاول الىCholest -

4en-3one    وHydrogen Peroxidase  وهذا الاخير يتفاعل مع الفينولPhenol  4و- 

Aminoantipyrinel وبوجود انزيم Peroxidase  ليكون كيتون امينquinoneoimine وردي اللون

 وكما موضح في المعادلات التالية :

 

 

 

 

 

 طريقة العمل

 blankوالكفئ  standard، المحلول القياسي  sampleتم استخدام ثلاث انابيب اختبار هي العينة 

 .وحسب الجدول التالي 

الكفئالمحلول  المحلول القياسي العينة المحاليل  

10 -- المحلول القياسي  l -- 

10 العينة l -- -- 

 ml 1 ml 1 ml 1 كاشف العمل

  م  في الحاضنة  37دقائق عند درجة حرارة  5تمزج الانابيب جيداً ثم تترك لمدة 

Incubator  الامتصاصية الضوئية باستخدام  أثم تقرم   25- 16دقائق عند درجة حرارة 10او

 نانوميتر. 500عند  ول موجي  spectrophotometerجهاز المطياف الضوئي 

Cholesterol Estrase Cholesterol Ester Fatty Acids + Cholesterol 

Cholesterol Oxidase 
Cholesterol 2O2one+H–3–en–4–Cholest 

Peroxidase –amino –+ Phenol + 4  2O22H

antipyrine 

O2Quinoneimine+4H 
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 الحسابات 

 تم حساب تركيز الكوليسترول الكلي وفقا للقانون التالي :

                             ×nA  sample    =        )mg / dl (concentration Total Cholesterol

A  standard                                                                          

 اذ ان :

n  :200 .وهو تركيز المحلول القياسي 

Sample للعينة: الامتصاصية الضوئية. 

Standard . الامتصاصيةالضوئية للمحلول القياسي : 

 Triacylglycerol  (TG)     تقدير تركيزالكليسيريدات الثلاثية 3. 6. 2. 3

 ,Fassati and Principeتم تقدير تركيزالكليسيريدات الثلاثية بالطريقة الانزيمية وفقا لطريقة)

الثلاثية الموجودة في مصل الدم من خلال سلسلة  ( اذ تعتمد هذه الطريقة على تحويل الكليسيريدات1982

من التفاعلات الكيميائية وبوجود عدد من الانزيمات الى كيتون امين وردي اللون كما في التفاعلات التالية 

 :  acidsFatty 2   GlycerolOHdesTriglyceri Lipase
 

ADPphosphate-3-GlycerolATPGlycerol aseGlycerokin   

 

22

oxidase 
phosphate-3-Glycerol

2 OH
phosphate

cetoneDihydroxya
 Ophosphate-3-Glycerol   

OH

eQuinoneaOH

2

Peroxidase

22

4

minyrineaminoantip-4phenolParachloro2  

 

 طريقة العمل 

  blankلكفئوا standard، المحلول القياسي  sampleتم استخدام ثلاثة انابيب اختبار هي العينة 

 وحسب الجدول التالي :
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 المحلول الكفئ المحلول القياسي العينة المحاليل

10 -- المحلول القياسي  l -- 

10 العينة l -- -- 

العملكاشف   1 ml 1 ml 1 ml 

 

او  Incubater  م  فدي الحاضدنة  37دقائق عند درجة حدرارة  5تمزج الانابيب جيداً ثم تترك لمدة 

وئي الامتصاصدية الضدوئية باسدتخدام جهداز المطيداف الضد أثدم تقدرم   25- 16دقائق عند درجة حدرارة 10

spectrophotometer  نانوميتر. 500عند  ول موجي 

 الحسابات 

 تم حساب تركيز الدهون الثلاثية على وفق المعادلة التالية : 

                                      ×n   A  sample=        )mg / dl( concentrationTriglyceride  

A  standard                  

 وهو تركيز المحلول القياسي . n  =200اذ ان :

Sample للعينة= الامتصاصية  الضوئية . 

Standard . الامتصاصية  الضوئية للمحلول القياسي = 

 High density                   العالية الكثافة البروتينات الدهنية تركيزتقدير 4.  6.  2. 3

lipoprotine HDL-C.   

نزيمية وفقا بالطريقة الا HDL cholesterol عالية الكثافة البروتينات الدهنية تركيزتم تقدير 

و  LDL( وتعتمد هذه الطريقة على ترسيب دقائق الاستحلاب الكيلوسية و Burstein,1970لطريقة )

VLDL   والموجودة في مصل الدم ويتم ذلك باضافة معامل الترسيبPrecipitating reagent  لى ا

حلول ن الماز الطرد المركزي علما مصل العينات وبعد الانتهاء من هذه العملية وضعت العينات في جها

ول فيه الكوليستر تركيزوالذي يمكن قياس   HDLالناتن بعد عملية الترسيب يكون رائقا ويحوي على 

 الكوليسترول . تركيزمن العدة الخاصة بتقدير   Reagent Aباستخدام الكاشف 

 خطوتين هما :  HDL cholesterol تركيزتتضمن  ريقة العمل في تقدير :طريقة العمل

 الترسيب  .1
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مل من محلول الترسيب  0.5استخدمت هذه الخطوة لتحضير الراشح )الرائق( وذلك باضافة  

Reagent1    غرفة ، ثم دقائق في درجة حرارة ال 5مل من مصل الدم  ويمزج جيدا ويترك لمدة  0.5الى

 ة .دورة/ دقيق 3000دقائق بسرعة  10يوضع في جهاز الطرد المركزي لمدة 

 HDL cholesterolتقدير كمية  -2

 قسم العمل على ثلاثة انابيب اختبار هي )العينة و المحلول القياسي و الكفئ ( 

 المحلول الكفئ العينة المحلول القياسي المحاليل

 -- 0.5μl -- محلول رائق من العينة

 -- -- 0.5μl المحلول القياسي

 0.5μl -- -- المحلول الكفئ

 ml 2.0 ml 2.0 ml 2.0 كاشف العمل

 

يدا ثم جالى المحاليل الثلاثة المذكورة اعلاه ومزجت   Reagent Aمل من    2.0بعدها اضيف 

طة جهاز مئوي وبعدها تقرا الامتصاصية بواس 37دقائق في الحمام المائي بدرجة حرارة 5تركت لمدة 

 نانوميتر. 510المطياف الضوئي عند الطول الموجي

 من القانون التالي :HDL cholesterol تم حساب تركيز _:الحسابات

HDL − C =
sample

standard
× C. STD × 2 

   :                                                                           إن إذ

C.STD 50= قيمة المحلول القياسي وتقدر mg/dl 

  Precipitating reagent( = عامل التخفيف بالمزج مع عامل الترسيب (2

                 Low densityالواطئة الكثافة  البروتينات الدهنية تركيزتقدير  5. 6.  2. 3

lipoprotine LDL . 

م معادلة  حسابيا باستخدا LDL-Cholestrolوا ئة الكثافة البروتينات الدهنية تركيزتم تقدير 

Friedewald equation)) Friedewaldet al ,1972): وهي ) 

LDL= TC – (HDL + TAG/ 5 ) 
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 very low densityواطئة الكثافة جداً ال البروتينات الدهنية تركيزتقدير  6. 6.  2. 3

lipoproteins VLDL-C. 

  HDL= TAG/ 5:جداً للكولسترول وفق الصيغة الآتية  وا ئة الكثافة ات الدهنية قدر مستوي البروتين

           .(Friedwald et al., 1972) 

 ASTوALTفعالية الإنزيمين الناقلين لمجموعة الأمين في المصل  تقدير 7.  6.  2.3

alanine transaminase (ALT) &aspartate  transaminase (AST)  

وعلى   Kit زةفي مصل الدم باستخدام عدة التقدير الجاه AST، ALTي إنزيم فعالية تركيزتم قياس       

                 -التفاعلين الآتين:أساس 

 α-oxoglutarate  + L-alanine          ALT                      L-glutamate   +  Pyruvate 

Oxaloacetate   + aspartate         AST           L-glutamate  α-oxoglutarate  +L- 

حفز بوسا ة تفاعـل  الـبايـروفـيت المتحرر من التفاعـل المـعلى   ALTيـعتمد تقدير فعالية الإنزيم إذ    

    .الأنزيم مع ثـنائي فـنيل الهايدرازين 

يم من الاوكـزالوأسيتيت المـتحرر من التفاعـل المـحفز بوسا ة الأنز ASTوكذلك تم تقدير فعالية الإنزيم  

 وأجريت التجربة كما يأتي )جميع الحجوم محسوبة بالملي لتر( .   ،مـع ثـنائي فـنيل الهايدرازين

 المحلول الكفئ العينة المحاليل

 العينة )المصل(

 محلول الفوسفات الدارئ 

0.1 ml  

0.5 ml 

- 

0.5ml 

 ºم 37دقيقة بدرجة حرارة  30مزجت محتويات الأنابيب جيداً وحضنت لمدة 

 محلول ثنائي فنيل الهايدرازين

 )المصل( العينة

0.5 ml 

 

0.5 ml 

 ºم 25–20دقيقة بدرجة حرارة 20مزجت محتويات الأنابيب وحضنت لمدة 

 ml 5.0 ml 5.0 محلول هيدروكسيد الصوديوم

تم قياس ي دها وبع،تترك لمدة خمسة دقائق في درجة حرارة الغرفة  بعد مزج محتويات الأنابيب جيداً      

 نانوميتر.  546الامتصاص لها عند الطول ألموجي 

 واستخدمت المحاليل في التجربة وتشمل :         

 المحلول الفوسفات الدارئ:   1-
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مذابان فـي ( الmM 2.0( والفاكيتوكلوتاريت    )mM 200ويتكون من الالنين )ALTلإنزيم  -أ          

 (. pH 7.4محلول الفوسفات الدارئ )

    ( mM 2.0( والفاكيتوكلوتاريت  )mM 100الاسبارتيك )ويتكون من حامض  ASTلإنزيم  -ب  

 (. pH 7.4المذابين في محلول الفوسفات الدارئ )

 ( .  mM 2.0ثنائي نايتروفنيل هيدرازين )  4.2محلول 2 -  

ء المقطر (: تم تخفيف هذا المحلول عشر مرات بوسا ة الماN 0.4محلول هيدروكسيد الصوديوم ) 3 -  

            قبل استعماله. 

 (.mM 2.0محلول البايروفيت القياسي ) 4 - 

 Alkaline phosphatase          قياس فعالية أنزيم الفوسفاتيز القاعدي 8. 6.  2.  3

(ALP) 

 لجاهزة من شركة ا باستخدام  ريقة انزيمية وذلك من خلال العبوات   ALPتم تقدير فعالية انزيم           

Biomerieux    الفرنسية استنادا الى  ريقةBelfeld & Goldberg   وهي  ريقة لونية تستند على

 Alkalineالتي يعمل عليها انزيم الفوسفاتيز القاعدي  Substrate استخدام المادة الاساس

Phosphatase   اذ يضاف محلولPhenyl phosphate   للمادة الاساس الى مصل الدم ويحضن

فيقوم الانزيم بتحويل المادة الاساس الى الفينول الذي يمكن الكشف  م   37ة في درجة التفاعل لمدة ربع ساع

والذي يكون معقدا احمر اللون يعرف   amino-anti pyrine-4عنه وتقديره كميا وذلك باضافة المحلول  

 بالكينون وهو ذو شدة تتناسب  رديا مع فعالية الانزيم في مصل الدم 

Belfield and Golderg,1971)  لمركب الكينون عند  ول موجي قدره  ةمتصاصيالا( ويمكن قراءة

 نانوميتر باستخدام جهاز المطياف الضوئي . ويمكن توضيح هذا التفاعل بالمعادلات الاتية : 510

 

  

 

 

 

 

Phenyl 

phosphate   

Alkaline phosphate 

      pH10 37oC 
Phenol + Phosphate ion   

Phenol + 4-amino-anti 

pyrine  

     K3Fe (CN)6  

       NaHCO3 
Red Quinone  (Color Complex)   
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 طريقة العمل 

بيكاربونات الصدوديوم بتركيدز  –مليلتر من المحلول المنظم كاربونات  2تتضمن  ريقة العمل وضع        

50 mmol/l  5المحتددوى علددى المددادة الأسدداس فوسددفات الفنيددل الثنائيددة الصددوديوم  10وبدالددة قاعديددة 

mmol/l  دقددائق بعددد ذلددك يضدداف اليهددا  5درجددة مئويددة مدددة  37فددي إنبوبددة إختبددار فددي حمددام مددائي بدرجددة

مليلتدر  0.5دقيقدة . بعددها يضداف  15مايكروليتر من مصل الدم ثم تمزج وتترك في الحمام المدائي مددة 50

ويمزجدان جيدداً ، امدا بالنسدبة    g/l 70وصدوديوم ارسدينت  .6mmol/ Lيندو انتيبدايرين أم -4مدن كاشدف  

مايكروليتر مدن المداء المقطدر بددل المصدل ثدم توضدع جميدع الانابيدب فدي مكدان  50لمحلول الكفء يضاف 

م دقائق اذ يتكون لون وردي يميل إلى الأحمرار ذي شددة تتناسدب  رديدا مدع تركيدز الاندزي 10مظلم ولمدة 

نددانوميتر مقابددل محلددول كددفء ومحلددول قيدداس  510فددي مصددل الدددم . تقدداس شدددة اللددون عنددد  ددول مددوجي 

 .  المحلول القياسيمايكروليتر من 500

 الحسابات 

 تم حساب فعالية انزيم الفوسفاتيز القاعدي في العينة وفق  القانون الاتي :

                          OD serum sample – OD serum blank 

Activity of enzyme =                                                                X n (UL) 

         n=142                                            OD standard 

 الهرمونات تركيز قياس 7.  2. 3

اد علدددددى الطريقدددددة المناعيدددددة الخاصدددددة بكدددددل هرمدددددون  بالاعتمددددد (Kits)تدددددم اسدددددتخدام عددددددة التحاليدددددل 

الخطددوات لقيدداس كددل  وأجريدت Enzyme-Linked Immunosorbent Assay( ELISA)المعدروف

  -تحليل وكالآتي: ةهرمون بالاعتماد على الخطوات الموافقة لكل عد

  Measurment of Estradiol Levelهرمون الاسترادايول تركيزقياس  1.  7.  2. 3

باستخدام عدة العمل المجهزة  (Batzer,1980) وفقا لطريقة الاسترادايول  نهرموتركيز تم قياس           

 :والتي تتكون من  Monobind من شركة

 . ( microtiter plate wells)  96الصفيحة -1

 (.0,20,100,250,500,1500,3000وبالتراكيز) ((vials 7القياسي  المحلول-2

3- Estradiol Biotin Reagent   
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 .Enzyme Conjugateانزيم الاقتران -4

5-Substrate Solution . 

 . Solution Stopمحلول ايقاف التفاعل  -6

 . Wash Solutionمحلول الغسل -7

 : طريقة العمل

حة من كل تركيز من المحلول القياسي للحفر السبعة الاولى من الصفي مايكروليتر 25 يضاف -1

 ة.قيد الدراسة الى الحفر المتبقيمن عينات المصل  مايكروليتر 25 إضافة إلى بالإضافة،

 الى جميع الحفر.  Estradiol Biotin Reagentمن مايكروليتر 50 يضاف .2

 ثانية. 30-20بشكل دائري ك الصفيحة تحر .3

 دقيقة . 30تغطى وتحضن في درجة حرارة الغرفة لمدة  .4

 .جميع الحفر إلى  Estradiol Enzyme Reagentمايكروليتر  50يضاف  .5

 ثانية. 30-20بشكل دائري  أيضاك الصفيحة تحر .6

 دقيقة. 90تغطى وتحضن في درجة حرارة الغرفة لمدة  .7

 . مايكروليتر 350مرات ب  3-2ة بمحلول الغسل فيحغسلت الص .8

 جميع الحفر. إلى Substrate Solutionمايكروليتر من  100 أضيف .9

 دقيقة. 20تغطى وتحضن في درجة حرارة الغرفة لمدة  .10

كل حفرة  ىإل Solution Stop الإيقافمن محلو ل  مايكروليتر 50 بإضافة الإنزيمييوقف التفاعل  - .11

 .ثانية  20-15ويحرك 

 نانوميتر. 450عند الطول الموجي  Microtiter well readerالامتصاصية بجهاز  قرأت .12

ى عل OD على المحور السيني وقيم الكثافة الضوئيةرسمت العلاقة بين تراكيز المحلول القياسي  .13

 المحور الصادي وهذه العلاقة تمثل المنحنى القياسي .

اكيز يمة الترجاد قتم ايجاد تركيز الهرمون في العينات من خلال قياس الكثافة الضوئية  لكل عينة ثم اي .14

 .ODالمقابلة  

                         Measurment ofهرمون البروجستيرون  تركيزقياس  2. 7.  2. 3

     Progesterone Level . 
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باستخدام عدة العمل (Aufrere ,1976) وفقا لطريقة  بروجستيرونال هرمون  تركيزتم قياس  

 :والتي تتكون من حسب  Monobindالمجهزة من شركة

 ( . microtiter plate wells)  96الصفيحة  -1

 (.60, 30 ,15 , 5.0 ,2.0 ,0.3 , 0) وبالتراكيز ((vials 7المحلول القياسي -2

3- Estradiol Biotin Reagent   

 .Enzyme Conjugateانزيم الاقتران -4

5-Substrate Solution . 

 . Solution Stopمحلول ايقاف التفاعل  -6

 . Wash Solutionمحلول الغسل -7

 : طريقة العمل

 ،ة من كل تركيز من المحلول القياسي للحفر السبعة الاولى من الصفيح مايكروليتر 25 يضاف -1

 من عينات المصل قيد الدراسة الى الحفر المتبقية. مايكروليتر 25بالاضافة الى اضافة 

 .الى جميع الحفر  Estradiol Enzyme Reagentمايكروليتر  50يضاف  -2

 ثانية. 30-20تحرك الصفيحة بشكل دائري  -3

 الى جميع الحفر.  Estradiol Biotin Reagentمن مايكروليتر 50 يضاف -4

 ثانية. 30-20تحرك الصفيحة بشكل دائري  -5

 دقيقة . 60تغطى وتحضن في درجة حرارة الغرفة لمدة  -6

 .مايكروليتر 350مرات ب  3-2تغسل الصفيحة بمحلول الغسل  -7

 الى جميع الحفر. Substrate Solutionمايكروليتر من  100يضاف  -8

 دقيقة. 20في درجة حرارة الغرفة لمدة تحضن  -9

كل حفرة  الى Solution Stopمن محلو ل الايقاف  مايكروليتر 50يوقف التفاعل الانزيمي باضافة  -10

 .ثانية  20-15ويحرك 

 نانوميتر. 450عند الطول الموجي  Microtiter well readerتقرأ الامتصاصية بجهاز  -11

لى ع ODة سي على المحور السيني وقيم الكثافة الضوئيترسم العلاقة بين تراكيز المحلول القيا -12

 المحور الصادي وهذه العلاقة تمثل المنحنى القياسي .
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يمة قيجاد تم ايجاد تركيز الهرمون في العينات من خلال قياس الكثافة الضوئية  لكل عينة ثم ا -13

 .ODالتراكيز المقابلة  

 Histological preprations                      النسجيةالتحضيرات  8.  2. 3

 % وبعدد 10تم  حفظ العينة في البداية بعدد استئصدالها مدن الحيدوان فدي محلدول الفورمدالين بتركيدز 

% بعددها 70استخرجت من الفورمالين وغسلت عدة مرات بالكحول الاثيلدي بتركيدز  أيام  اربعة الى خمسة

 ,Presnell and Schreibman)ماداً على الطريقدة الموصدوفة فدي اجريت عليها سلسلة من العمليات اعت

1997). 

                    Dehydration and  Clearing        الانكاز والترويق 1. 8.  2. 3

 تم سحب الماء من النسين وذلك بتمرير النماذج في سلسدلة تراكيدز تصداعدية مدن الكحدول الاثيلدي          

%( ولمدة ساعتين في كل تركيدز بعددها روقدت النمداذج بوضدعها فدي %100، %95، %90، %80، 70)

 الزايلين لمدة ساعتين.

                                                               Infiltrationالتشريب  2. 8.  2. 3  

بعدددد الانتهدددداء مددددن عمليددددة الترويددددق نقلددددت النمدددداذج الدددى قندددداني حاويددددة علددددى خلدددديط مددددن شددددمع          

لمدددة  1:1المنصددهر والمرشددح والددزايلين بنسددبة  م   60-57ذي درجددة انصددهار   Paraffin waxالبددرافين

الشدمع منصدهراً ولضدمان تمدام عمليدة  وذلدك لابقداء م   60نصف ساعة داخل فرن كهربدائي درجدة حرارتده 

التشريب الكامل للنماذج بالشمع نقلت الى قنداني اخدرى حاويدة علدى شدمع البدرافين داخدل الفدرن ايضداً لمددة 

 مرة اخرى الى قناني اخرى حاوية على شمع البرافين لمدة ساعة واحدة ايضاً. تساعة واحدة ثم نقل

                                                                  Embedding الطمر 3. 8.  2. 3  

تم عمل قوالدب مدن الشدمع حاويدة علدى نمداذج العيندات وذلدك بصدب الشدمع فدي قوالدب بلاسدتيكية            

خاصة  مرت فيها النماذج وتركت في درجة حرارة المختبر لتتصلب ثم فصلت عن القالدب وحفظدت حتدى 

 .وقت تقطيعها

                                                                   Sectioningالتقطيع  4 . 8.  2. 3

مدا بدين  تدراوحلتقطيع النماذج وبسدمك  Rotary Microtomeتم استخدام جهاز المشراح اليدوي           

نظيفة  بعد ان وضعت في حمدام  Slidesمايكروميتر، ثم حملت اشر ة المقا ع على شرائح زجاجية  5-6
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دقيقتين لضمان فرش المقا ع بعدها تركت علدى صدفيحة سداخنة  -لمدة دقيقة م   50-45مائي درجة حرارته 

Hot Plate  م   37لتجف بدرجة حرارة. 

                                  Staining and Mountingالتصبيغ والتحميل  5 . 8.  2. 3

 Haematoxylin-Eosinايوسدين -صبغت جميع المقا ع النسجية باستخدام صبغة هيماتوكسدلين           

stain دقائق للدتخلص مدن الشدمع ثدم مدررت بسلسدلة تراكيدز تنازليدة  5اذ وضعت الشرائح في الزايلين لمدة

( لمددة دقيقتدين فدي كدل تركيدز بعددها %50، %70، %80، %90، %100، %100من الكحدول الاثيلدي )

بصددبغة الهيماتوكسددلين لمدددة دقيقددة  واحدددة ثددم غسددلت بالمدداء المقطددر لمدددة دقيقتددين بعدددها غطسددت  صددبغت

الصدبغة الزائددة ثدم صدبغت بصدبغة الايوسدين لمددة ربدع  لإزالدةثدلاث مدرات  أوبالكحول الحامضي لمرتين 

%، 95%، 90%، 80%، 70%، 50سلسدددلة تصددداعدية مدددن الكحدددول الاثيلدددي ) إلدددىدقيقدددة ونقلدددت بعددددها 

دقدائق ثدم روقدت  5وضعت فيه لمددة  الأخيرتين في كل تركيز ما عدا التركيز يق%( ولمدة دق%100، 100

عليهدا عمليدة التحميدل باسدتخدام بلسدم كنددا  أجريدتدقائق بعددها  10بالزايلين بمرحلتين في كل مرحلة لمدة 

Canada Balsam  اعات لتكدون سد 8لتثبيدت غطداء الشدريحة ثدم تركدت علدى صدفيحة سداخنة لتجدف لمددة

 .جاهزة للفحص 

                                         Microphotography المجهريالتصوير  9.  2. 3  

مزود  MEIJI light microscopeمجهرضوئي نوع  باستخدامتم تصوير المقا ع النسجية           

 عالية الدقة. Canonنوع   Digital Camera مجهربكاميرا 

 Statistical analysis                    الاحصائي                      التحليل   10.  2. 3 

ي الكامل لدراسة مكررات وفق التصميم العشوائ 8×2×3تحليل التباين لتجربة عاملية  إجراءتم             

استخدام بتوسطات واختبار معنوية الفروقات بين المبداء السكري في المعايير الكيموحيوية  الإصابة تأثير

)الساهوكي  L.S.D.) )Revised Least Significant Differencesاختبار دنكن المعدل 

   . (1990ووهيب،
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 Results and Discussion   النتائج والمناقشة

 .حدث بالالوكسان ستالم السكري داء 1. 4

و  T2  ( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحمل1-4)الجدول  يلاحظ من          

 تركيزفي P<0.05)  )ارتفاع معنوي  حدوثأدى إلى   T3 المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل

الكلوكوز  تركيزفي حين إن الارتفاع في  ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  الكلوكوز في مصل الدم

  مستوى معنويبكان  T2الحمل  من لجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهرل في مصل الدم

(P<0.05)  بمجموعة الجرذان المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل مقارنةT3. 

لجرذان ل لدمالكلوكوز في مصل ا تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05) كما إن هناك تأثير معنوي           

  الحملبل قما في اليوم الثامن عشر من الحمل مقارنة مع  (P<0.05) حيث كان الارتفاع معنويالحوامل 

كوز الكلوستوى ومدة الحمل على م داء السكري المستحدث بالالوكسانللتداخل بين  تأثيرهنالك  ظهركما  ،

ليوم واT3لحمل الجرذان المستحدث بها داء السكري أثناء اهذا التداخل واضحا في  وقد كان الدم في مصل 

 .الحمل  الثامن عشر من

 الجرذاناناث  مفي مصل د  (mg / dl)الكلوكوز  تركيزمعدل ( تاثير داء السكري على  1-4جدول )

 .الحوامل

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

101.50  a 

A 8.99± 

284.00      a 

       B9.95 ± 

       95.00     a 

A 10.84 ± 

a 160.17 

± 19.08 

من  18في يوم 

 الحمل

99.00  a 

A   8.60 ± 

 255.00 a 

B 22.50 ± 

 362.75 b 

C 17.39 ± 

b         238.92  

 24.48± 

متوسط 

 المجاميع

100.25 

6.02  A± 

269.50 

B      12.49 ±     

228.88 

C    35.96 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05)الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .(P<0.05)الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الأفقي تدل على وجود فروقات معنوية 
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 تركيزفاعا في بالالوكسان قد سبب ارت السكري داء ثنتائج الدراسة الحالية ان استحداأظهرت           

جرذان وهذا يتطابق مع نتائج الدراسات في ال( 1-4في جدول )مبين كما الجرذان  دمالكلوكوز في 

(Galletto et al.,2004وفي الأرانب ) (   ،1999الكاكي  )رر ض حدوث على المادة هذه تعمل اذ

 توليد على الالوكسان يعمل كما البنكرياس، في الموجودة لانكرهانز جزر في بيتا لخلايا سريع تحطيمو

 في تابي خلايا تحطيم على تعمل التي Reactive oxygen species (ROS)الفعالة  الأوكسجين أصناف

ب في مما يتسب ،(  deCarvalho et al.,2003 ; 2012،الموسوي  )وتوقف صنع الأنسولين  البنكرياس

كما  ( ،Cox , 2000 )  & Nelsonتوقف دخول الكلوكوز إلى الخلايا وبالتالي ارتفاع مستواه في الدم 

ي تركيب دخل فأن للالوكسان تداخلا في فاعلية بعض المركبات الحاوية على مجاميع السلفهايدريل التي ت

 لديه اذ لدما في السكر توازن على السيطرة في رئيسيا دوراالذي يلعب  Glucokinase كلوكوكاينيزأنزيم 

 تركيزلي رفع مما يؤدي إلى فقدان فعاليته وبالتا لوكوزكال من لتخلصل الكبد على جدا عالية تحكم قوة

 . (Szkudelski , 2001الكلوكوز في الدم )

كذلك بينت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على تركيز الكلوكوز في مصل الدم واتفقت هذه          

 من الدم في السكر تركيز ارتفاع يعد( 2007( والعاني )2004الدراسة مع دراسة كل من البازي )

 وبين الحمل هرمونات بين التنافس الهرموني بسبب وذلك الحمل لحالات المرافقة الطبيعية الأسباب

 وحاجة حاجاتها لتلبية من الكلوكوزة مضاعف تراكيز الى الحامل الام احتياج إلى أضافه الأنسولين هرمون

 شيمة.مال الجنين عبر الى السكر عبور في يساعد الذي الارتفاع هذا هميةلأ راظن الجنين

 الحمل أثناء  الأمهات أوزان 2. 4

أدى   T2 قبل شهر من الحمل انذفي اناث الجراستحداث داء السكري  إن (2-4)الجدول  يوضح        

جموعة ممع بالمقارنة الحوامل   انالجرذ إناثأوزان في متوسط (P<0.05 )  انخفاض معنوي حدوثإلى 

متوسط  الانخفاض في إنفي حين  ،T3 داء السكري أثناء الحملستحدث بها المجموعة المو T1السيطرة 

توى ـــمس إلىل ـــــــلم يص T3الحمل  أثناءداء السكري  حدث بهاـتسالمالحوامل   اناناث الجرذ    أوزان 

لمدة  (P<0.05)  هناك تأثير معنوي  إنكما  ،T1  بمجموعة السيطرةمقارنة   (P<0.05)     نويـــمع

 ناجرذالاناث ن اوزاحيث كان الارتفاع في متوسط الحوامل   الجرذان إناث أوزانالحمل في متوسط 

 . ع من  الحملفي اليوم الثامن عشر من الحمل مقارنة مع اليوم التاس P<0.05)    )    معنويالحوامل  
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 .(  gm) الحوامل  الجرذاناوزان اناث معدل تاثير داء السكري على  (2 -4جدول )

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

ث دالمجموعة المستح

قبل  داء السكري فيها 

 شهر من الحمل

T3 

ث دالمجموعة المستح

داء السكري  فيها 

 الحمل أثناء

 

 متوسط المدة

 ايام من 9بعد 

 الحمل

249.00 

 6.37± 

203.30 

          5.49 ± 

       253.50      

 4.05 ± 

a 235.27 

± 5.51 

يوم من  18بعد 

 الحمل

323.50 

     7.07 ± 

 258.80  

 5.62 ± 

303.80  

 3.38 ± 

b        37.952  

6.45± 

متوسط 

 المجاميع

286.25 

10.90    A± 

50.312  

B       8.11 ±     

658.72  

A    7.05 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  توسطالم

 .(P<0.05)الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .((P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الأفقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 Iessi et al.(2010)و Kim et al.(2006) كل منلقد جاءت هذه الدراسة متفقة مع دراسة          

الجنين  زيادة حجمأثناء الحمل بسبب  لأمهاتلهناك زيادة تدريجية في الوزن  إن الىشاروا ا الذين

دة إن زياومع ذلك  فللغذاء لتلبية حاجة الجنين  الأمواضطراب الهرمونات وكذلك زيادة مستوى حاجة 

عود لسيطرة ويالمستحدث بها داء السكري بالالوكسان أقل من مجموعة االحوامل   الجرذاناناث الوزن في 

 βبيتا  يد خلاياالقدرة على مهاجمة جزيرات لانكرهانز في البنكرياس وبالتحد لهالالوكسان الذي  إلىذلك 

 دخول ليةعم تسهيل عن لمسؤولا ولكونه الأنسولين هرمون إنتاج عن المسؤولة وهيالفارزة للأنسولين 

عملية  إلى الجسم يلجأ الهرمون هذا إنتاج في انخفاض حصول فعند ، الطاقة وإنتاج الخلايا إلى السكر

Gluconeogenesis يقطر عن وذلك من طرق بديلة الحيوية للعمليات اللازمة الطاقة على للحصول 

 في الحاصل النقص لتعويض الجسم داخل المخزونة والبروتينات لدهونل Catabolismهدم ال عمليات

 .مما يؤدي الى حصول انخفاض في الوزن الخلايا داخل الدم كلوكوز
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      يوم الولادة. مواليدال أوزان 3. 4

و   T2 قبل شهر من الحملالجرذان  إناثفي  إن استحداث داء السكري (3-4)الجدول  يبين          

في متوسط (P<0.05)  ارتفاع معنوي  حدوثأدى إلى   T3 المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل

 مواليد متوسط أوزانفي حين إن الارتفاع في  ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  مواليدأوزان ال

مقارنة  (P<0.05) لم يصل إلى مستوى معنوية T2الحمل  قبل شهرداء السكري ستحدث بها المالجرذان 

 .T3الجرذان المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل  مواليدبمجموعة 

 .( gm) يوم الولادة مواليدالاوزان  معدل تاثير داء السكري على (3 -4جدول )

المجاميع         

 

 معدل الوزن

T1 

 السيطرةمجموعة 

T2 

المجموعة المستحدث 

قبل  السكري داء فيها 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

 أثناء السكري داء فيها 

 الحمل

 ± مواليدال أوزانمعدل 

 الخطأ القياسي

5.30 

A     0.04± 

6.02 

        B0.05 ± 

       5.99      

B 0.04 ± 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05)الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الأفقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .Yves et al (2010)و França et al.(2009)  كل من هذه الدراسة متفقة مع دراسة اتتلقد           

داء مصابة ب أمهاتمن  مواليدال أوزانهناك ارتفاع في  إن اوضحوأحيث  Ben Zakar et al.(2013) و

 . مجاميع السيطرة مواليدالسكري مقارنة ب

 ،مصابة بداء السكري الأمهات الدم  نسبة السكر فيلارتفاع نتيجة  مواليدالزيادة في وزن التاتي و           

ى ما يؤدي الملأنسولين  لشديدة يعانون من داء سكري الحمل لديهم  مقاومة  الأمهات اللاتي كذلك فان 

جنين اس الونتيجة لذلك يبدأ بنكري ،فائض السكر في دم الأم عن طريق المشيمة إلى جسم الجنين عبور

 بيرة فيكلخطر حدوث زيادة   هوهذا قد يعرض، بتوليد المزيد من الأنسولين للتخلص من زيادة السكر

لى ادي ذلك قد يؤف. وحيث إن الجنين كان يعتمد في غذائه على دم الأم وبعد الولادة فقد هذا المصدر النمو

 اليه كل من ولم تتفق الدراسة مع ما توصل.(2007)الحميد ،الجنين  خطر الإصابة بانخفاض السكر في دم

Boloker et al.(2002) (2010) و  Saito et  al.  جود عدم و واثبتافي دراستهم على الجرذان اذ

 .طرةالسي موعةداء السكري مقارنة بمج ستحدث بهامن الأمهات التي ا  مواليدال أوزانزيادة في 
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    مواليدعدد ال 4. 4

و   T2 ( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحمل4-4)الجدول  يشير         

في متوسط (P<0.05)  معنوي انخفاض  حدوثأدى إلى   T3 المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل

     العائدة  مواليدال عدادمتوسط أفي  نخفاضفي حين إن ا ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  مواليدال عدد

 P<0.05)     )لم يصل إلى مستوى معنوية T2الى الجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهر الحمل 

 .T3العائدة إلى الجرذان المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل  مواليدبمجموعة المقارنة 

 . مواليدعدد المعدل تاثير داء السكري على  ( 4-4جدول )

المجاميع         

 

 معدل العدد

T1 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

قبل  داء السكريفيها 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

 أثناء داء السكريفيها 

 الحمل

 ± مواليدال أعدادمعدل 

 الخطأ القياسي

10.50 

A       0.50± 

6.25 

       B0.56 ± 

       6.00      

B 0.53 ± 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .((P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الأفقي تدل على وجود فروقات معنوية 

  (2010و ) Ibrahim et  al.(2002) متفقة مع دراسة كل من  بانها هذه الدراسة اضهرت لقد            

Saito et  al. المستحدث بهاالحوامل   الجرذاناناث من  مواليدبينوا ان هناك انخفاض في أعداد ال الذين 

ان ارتفاع السكر في الدم يحدث سلسلة من المضاعفات وسكري بالمقارنة مع مجموعة السيطرة ال داء

 .الأبناءووفاة  الإجهاضمثل  الإنجابالفسلجية والمرضية كذلك فانه يسبب مشاكل في 

ت المحررة انخفاض في عدد البويضا بها ثيحدالحوامل المستحدث بها داء السكري  الإناثان          

 وثوهي دلالة على حد التبويض وهو يؤدي الى انخفاض في عدد البيوض الناضجة المخصبة أثناء

ملية عوتسبب حدوث خسائر قبل وبعد   المغروسة في الرحم والأجنة انخفاض في عدد الأجسام الصفر

وبينت  الحية . الأجنةالتي غرست لم تنمو وتتطور وهذا يؤثر على عدد  فالأجنةذلك الانغراس ومع 

 جهاضوالإ الأجنة وفياتعلى وجود زيادة في معدل  Volpato et al. (2009)دراسة التي قام بها ال

 السكري.داء داء السكري الحاد مقارنة مع غير المصابة بداخل الرحم في الجرذان المصابة ب
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   في مصل الدم ليسترولالكو تركيز 5. 4

و   T2 ( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحمل5-4)الجدول  يشير          

الكوليسترول  تركيزفي P<0.05)  )أدى إلى ارتفاع معنوي  T3المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل 

الكوليسترول في  تركيزفي حين إن الارتفاع في  ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  في مصل الدم

    معنويةاللم يصل إلى مستوى  T2لجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهر الحمل ل مصل الدم

(P<0.05)   بمجموعة الجرذان المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل مقارنةT3.          

 في مصل الدم ليسترولالكو تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي             

ما في اليوم الثامن عشر من الحمل مقارنة مع  (P<0.05)  ياحيث كان الارتفاع معنولجرذان الحوامل ل

ومدة الحمل على  داء السكري المستحدث بالالوكسانللتداخل بين  تأثيران هنالك  ظهركما  ،  الحملقبل 

الجرذان المستحدث بها داء السكري هذا التداخل واضحا في  وقد كان الدم في مصل  الكوليسترول تركيز

 .الحمل  واليوم الثامن عشر منT3 أثناء الحمل وT2 قبل شهر من الحمل 

 الجرذاناناث  دمفي مصل   (mg / dl)الكوليسترول  تركيزمعدل تاثير داء السكري على  (5 -4جدول )

 .الحوامل

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

82.50  a 

A   3.16 ± 

88.50       a 

A  1.68 ± 

81.00       a 

A 1.51 ± 

a 84.00 

1.41± 

من  18في يوم 

 الحمل

86.25  a 

A   2.41 ± 

 106.25 b 

B 3.44 ± 

 122.13 b 

C 3.15 ± 

b        104.88  

3.93± 

متوسط 

 المجاميع

84.38 

A 1.98 ± 

97.38 

B     2.95 ± 

101.57 

B     3.64± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05)الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .((P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 
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 Abdula et al. (1998)  ،  Mehta et ما توصل اليه كل منلقد جاءت هذه الدراسة متفقة مع            

al.(2003) و  Maghrani et al. (2004)يالسكر المصابين بداءعند  رتفعتان نسبة الكولسترول  الى، 

وجود  عنعن تأثير ارتفاع سكر الدم المستحدث بالالوكسان  في دراسته (1999) الكاكي كما ولاحظ

ً في  أظهرتعند الحيوانات التي  الكوليسترول تركيزارتفاع في  سكر الدم بالمقارنة مع  تركيزتفوقا

الخلل في ايض الدهون ومن ضمنها الكوليسترول  إلى الارتفاع سبب يعزى أن ويمكن ، الحيوانات  السليمة

 عن المسؤول نزيمالأ نشاط يف زيادةال ي وكذلكبداء السكر الإصابةالتي ترافق  الأعراضهو احد 

 . الأنسولين بغياب يتحفز والذي ألأمعاء من cholesterol acyl -transferase  الكوليسترول امتصاص

 نه لا يوجداالذين بينا  (2001)و السامرائي   Howard (1999)منتتفق مع دراسة كل في حين لم         

ع قارنة مبالم يالسكرالمصابين بداء الكولسترول في الدم عند مرضى  تركيزعلى  يلداء السكر تأثيرا

 الأصحاء.

في مصل الدم واتفقت  وليسترولالك تركيزكذلك بينت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على          

يقترن خاصة في الحمل  إن أوضحتالتي  Al-Attar and Al-Fakhry (2006)هذه الدراسة مع دراسة 

هورمونية وتغيير في تركيز  وإفرازاتة ـسجة الدهنيـزن الانـخل شمـت، ضية ـالنهائية بتغيرات ايل المراح

الام ل وهذا التكيف من قبل الحم أثناءلة ـصاحد التحويرات الحال الكولسترول الهورمونات الدهنية . يمث

الحمل بتخليق  أثناءقيام المشيمة  Herrera (2002الباحث ) أوضححيث  هو لضمان نمو الجنين .ل الحام

ات. الهرمونذه ه لإنتاج لتروالكوليس إلىة الحاجوبذلك تزداد  ترويدية ،السات الهرمون منكميات كبيرة 

ة حالي فزداد ت لتروللكولسيمة المشة نفوذين ا  Mankuta et al.( 2010) الباحثون أوضح ذلكوك

 .زيالمركبي العصاز الجهاء بني فيما س لاو ووالنماء للبن الجنينل  قب من لتروالكولسدم يستخذ ال الحم

  في مصل الدم الكليسيريدات الثلاثية تركيز 6 .4

أدى إلى   T2 الجرذان قبل شهر من الحمل( إن استحداث داء السكري في إناث 6-4)الجدول  اشار         

ع مجموعة بالمقارنة م الكليسيريدات الثلاثية في مصل الدم تركيزفي P<0.05 ) )وجود ارتفاع معنوي 

تحدث بها داء لجرذان المسل الكليسيريدات الثلاثية في مصل الدم تركيزارتفاع في حين إن  ، T1السيطرة 

المستحدث  بمجموعة الجرذانمقارنة  (P<0.05)   معنويةاللم يصل إلى مستوى  T3 الحمل اثناءالسكري 

          . T1يطرةومجموعة السT2 الحمل  قبل شهر منبها داء السكري 

في مصل  الكليسيريدات الثلاثية تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي             

في اليوم الثامن عشر من الحمل مقارنة    (P<0.05)  كان الارتفاع معنويحيث لجرذان الحوامل ل الدم

 .الحمل  ما قبلمع 
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 في مصل دم  TG  (mg / dl) الكليسيريدات الثلاثية معدل تركيز تاثير داء السكري على (6 -4جدول )

 .الحوامل الجرذاناناث 

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المستحدث المجموعة 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

63.25 

3.66 ± 

72.13 

3.55 ± 

71.88 

5.09 ± 

a 69.09 

± 2.45 

من  18في يوم 

 الحمل

84.88 

2.57 ± 

98.75 

1.88 ± 

90.88 

4.09 ± 

b     91. 50 

2.03 ± 

متوسط 

 المجاميع

74.07 

3.53   A± 

85.44 

B  3.95  ± 

81.38 

AB     4.00 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .((P<0.05الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .((P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 

جرت  التي Mehta et al. ((2003 ة دراساليه  تما توصلمتفقة مع  انها هذه الدراسة تبين منلقد         

بمدى  الكليسيريدات الثلاثية تركيزالسكري المستحدث بالالوكسان لمعرفة تأثر داء على الفئران المصابة ب

 وأشار، كما  بالمقارنة مع السليمة عند الحيوانات المصابةها تركيزارتفاع  وجدذ ا يرالاصابة بداء السك

Abdal (1997)  moniem   الى تفوق الحيوانات المصابة على الحيوانات السليمة ،.وقد عزى محي

داء في الدم عند مرضى   الكليسيريدات الثلاثية  تركيز( السبب الأساس لارتفاع 1990)آخرون والدين 

انزيم لايبيز البروتينات الدهنية  انخفاض نشاط الى غياب الانسولين الذي له الدور الكبير في يالسكر

Lipoprotien Lipase الى احماض دهنية وكليسرول يتم  المسؤول عن تجزئة الكلسريدات الثلاثية

 . امتصاصها من قبل الخلايا الدهنية

في مصل الدم  الكليسيريدات الثلاثية تركيزكذلك بينت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على          

 نومهر تركيز  فاعارت أن ذكر الذي Butte (2000)  به قام الذي التفسير معواتفقت هذه الدراسة 

   ةثلاثيال يريداتللكليس ديالكب ءنافيز البتح لىع ليعم Hyperestrogenemia لالحام دمب نستروجيلاا
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 Jayanta et) الكيتونية جساملأوا لالكليسروفاد من يست الذي نالجني تطور يف امهم دورا بتلع يالتو

al.,2006) . 

 عالية الكثافة      الدهنيةالبروتينات  تركيز 7. 4

أدى إلى  T2  الحملقبل شهر من ان إن استحداث داء السكري في اناث الجرذ (7-4)أظهر الجدول         

بالمقارنة  في مصل الدم عالية الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيزفي (P<0.05 ) انخفاض معنوي  حدوث

في حين إن الانخفاض  ،T3 والمجموعة المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل T1مع مجموعة السيطرة 

لجرذان الحوامل المستحدث بها داء السكري ل في مصل الدم عالية الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيزفي 

كما إن هناك  ،T1 بمجموعة السيطرةمقارنة  P<0.05))معنويةاللم يصل إلى مستوى  T3أثناء الحمل 

اناث  في مصل الدم عالية الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  تأثير معنوي 

في اليوم الثامن P<0.05) ) معنويالحوامل   الجرذاناناث في  نخفاضحيث كان الاالحوامل   الجرذان

 . الحمل ما قبلعشر من الحمل مقارنة مع 

 ( mg / dl) HDLعالي  الكثافة  الدهنيالبروتين  تركيزمعدل تاثير داء السكري على  ( 7-4جدول )

 .الحوامل الجرذاناناث  في مصل دم

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

58.13 

2.24± 

44.75 

2.10± 

54.50 

2.13± 

a 52.46 

1.67± 

من  18في يوم 

 الحمل

83.42  

2.54 ± 

35.63 

2.14 ± 

36.88 

3.05 ± 

b      30.83  

56  .1 ± 

متوسط 

 المجاميع

26.50  

2.61 A  ± 

40.19 

B      1.87 ± 

45.69 

A    2.90 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05)الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .((P<0.05تدل على وجود فروقات معنوية  الأفقيالحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه 
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 هذا سبب عودي أن ويمكن Jadhav et al.( 2009) متفقة مع دراسة انها هذه الدراسة  أظهرتلقد         

   Lipoprotien lipase بروتين لايبيزلايبو إنزيم فعالية انخفاض إلى HDL تركيز في الانخفاض

 الثلاثية اتبالكليسريد غنيا  HDL يكون حيث Hepatic lipaseالكبدي  الايبيز إنزيم نشاط زيادة وكذلك

إزالة  سرعة لىإ سيؤدي وبالتالي الكبدي الايبيز إنزيم عليها يعمل التي الأساسية المواد من يصبح وبذلك

HDL الدم مصل في مستواه خفض إلى يؤدي مما الدوران جهاز من . 

في  عالية الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيزكذلك بينت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على          

 Ekhator and و Choi and  Pai(2000) كل من  مصل الدم واتفقت هذه الدراسة مع دراسة

Ebomoyi(2012) العالية  ثافة كلاذي  الدهنية تناالبروتي نتاجا  التي اشارت الى انخفاضHDL 

 . الحملنهاية  في ترويديةالسي تناموراله ناءب لأج نم دالكب ةطبواس

   واطئة الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيز 8. 4

و   T2 ل( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحم8-4)أظهر الجدول           

 كيزترفي (P<0.05 ) ارتفاع معنوي  حدوثأدى إلى   T3المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل 

ين إن الارتفاع في ح ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  في مصل الدم واطئة الكثافة الدهنيةالبروتينات 

سكري قبل شهر لجرذان المستحدث بها داء الل في مصل الدم واطئة الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيزفي 

اء دبمجموعة الجرذان المستحدث بها مقارنة   (P<0.05) معنويةاللم يصل إلى مستوى  T2الحمل 

          .T3السكري أثناء الحمل 

 واطئة الكثافة نيةالدهالبروتينات  تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي             

ن الحمل مفي اليوم الثامن عشر  (P<0.05)  حيث كان الارتفاع معنويلجرذان الحوامل ل في مصل الدم

 بالالوكسان داء السكري المستحدثللتداخل بين  تأثيران هنالك  تظهركما  ،  الحمل ما قبلمقارنة مع 

لسيطرة امجموعة  هذا التداخل واضحا في وقد كان الدم في مصل  الكوليسترول تركيزومدة الحمل على 

 ن عشر منواليوم الثام T3أثناء الحمل وT2 قبل شهر من الحمل الجرذان المستحدث بها داء السكري و

 .الحمل 
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في (  (LDL mg / dlواطئ الكثافة  الدهنيالبروتين  تركيزتاثير داء السكري على  ( 8-4جدول )

 .الحوامل الجرذاناناث  مصل دم

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

السكري قبل فيها داء 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

11.73  a 

A   2.62± 

29.38a        

B    3.46 ± 

12.08       a 

A 1.88 ± 

a 17.73 

2.29± 

من  18في يوم 

 الحمل

29.40  b 

A   3.13 ± 

 52.45 b 

B 3.39 ± 

 65.50 b 

C 5.71 ± 

b        49.12  

3.90± 

متوسط 

 المجاميع

20.57 

A 3.02 ± 

40.92 

B     3.79 ± 

38.79 

B     7.49 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05)الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .(P<0.05)الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 

 سبب يعزى نأ ويمكن Daisy et al.( 2009) لقد جاءت هذه الدراسة متفقة مع ما توصل اليه            

 تحلل دمع إلى يؤدي مما لايبيز لايبوبروتين إنزيم فعالية انخفاض إلى LDL تركيز في الارتفاع هذا

 دمال مصل في مستواه ارتفاع إلى يؤدي مما LDL  إلى VLDL معظم وتحول الثلاثية الكليسريدات

يجة لا في حين ان هذه النت القلب . أمراض لتطوير خطورة عامل يشكل لكونه فيه مرغوب غير ويكون

 .LDL( اذ اشار الى وجود زيادة غير معنوية في تركيز 2007تتفق مع نتيجة الجوكا )

في  واطئة الكثافة الدهنيةالبروتينات  تركيزكذلك بينت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على          

 تركيزهناك زيادة في  أنالتي بينت Sattar et al. ( 1997) مصل الدم واتفقت هذه الدراسة مع دراسة 

 وبالأخصذي الكثافة الواطئة لوجود اضطرابات ايضية نتيجة مضاعفات الحمل  الدهنيتركيز البروتين 

 . LDLاضطرابات الهرمونات الجنسية هي التي تؤدي الى ارتفاع 

  واطئة الكثافة جدا الدهنيةالبروتينات  9. 4

أدى إلى   T2 قبل شهر من الحملان الجرذ إناثإن استحداث داء السكري في  (9-4)الجدول  اشار        

 في مصل الدم واطئة الكثافة جدا الدهنيةالبروتينات  تركيزفي P<0.05 ) )معنوي  رتفاعا حدوث
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في حين إن  ، T3 والمجموعة المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة 

لجرذان الحوامل المستحدث بها ل في مصل الدم واطئة الكثافة جدا الدهنيةالبروتينات  تركيزفي رتفاع الا

 ،T1 بمجموعة السيطرةمقارنة  (P<0.05) معنويةاللم يصل إلى مستوى  T3داء السكري أثناء الحمل 

في  واطئة الكثافة جدا الدهنيةالبروتينات  تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي 

في اليوم الثامن عشر من  (P<0.05)  الارتفاع معنويحيث كان الحوامل   الجرذان لإناث مصل الدم

 . الحمل  ما قبلالحمل مقارنة مع 

  (mg / dlواطئة الكثافة جدا    الدهنيالبروتين  تركيزمعدل تاثير داء السكري على  ( 9-4جدول )

VLDL )الحوامل الجرذاناناث  في مصل دم . 

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

12.65 

0.73± 

14.38 

1.02± 

14.43 

0.71± 

a 13.82 

0.49± 

من  18في يوم 

 الحمل

16.98 

0.52 ± 

18.18 

0.82 ± 

19.75 

0.37 ± 

b          18.30      

0.41 ± 

متوسط 

 المجاميع

14.82 

1.22   A ± 

16.28 

AB   0.80 ± 

17.09 

B    0.79 ± 

 

 n=8   الخطأ  القياسي    ±  المعدل

 .P<0.05الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

وجدت زيادة في تركيز اذ ( 2011) كاظممتفقة مع دراسة بانها هذه الدراسة اشارت نتائج لقد          

VLDL ووجدت زيادة كذلك في مصل دم مرضى  في مصل دم مرضى داء السكر من النوع الاول ،

ان ذرججرت على ال أخرى.  وفي دراسات ((Hussein and AL-Samarrai,2012الحمل  يداء سكر

اذ  يربداء السك الإصابةبمدى  VLDL تركيزالسكري المستحدث بالالوكسان لمعرفة تأثر داء المصابة ب

)محمد  عند الحيوانات المصابة بالمقارنة مع السليمة VLDL تركيزوجدوا  ارتفاع 

ويعزى السبب في ذلك الى انخفاض فعالية انزيم . ;Ene etal.,2007)2011،وآخرون
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Lipoprotein Lipase  تركيزوالذي يسبب زيادة في  TG  ويؤدي في الوقت نفسه الى

 . VLDL  تركيززيادة 

 ةواطئة الكثاف يةالدهنالبروتينات  تركيزكذلك اشارت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على           

ع الى وجود ويعود الارتفا   Whitdy et al. (1988) في مصل الدم واتفقت هذه الدراسة مع دراسة جدا 

بيز وتين لايبو برزيادة ببناء الكليسيريدات الثلاثية بالكبد او قد تعود لوجود خلل في فعالية انزيم لاي

Lipoprotein – Lipase نسولينالأالدهنية لوجود تغييرات في الجسم سببها هو  الأنسجةخصوصا في و 

سبة لحمل بناجدا خلال  واطئة الكثافة الدهنيةبروتينات ال المقاوم خلال مراحل الحمل ويقلل من تقويض

50.% 

 ASTالناقل لمجموعة الأمين  الأنزيم تركيز 10. 4

أدى  T2  ( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحمل10-4)الجدول  أوضح          

 في مصل الدم  ASTلمجموعة الأمينالناقل  الانزيم  تركيز فيP<0.05)  )ارتفاع معنوي  حدوثإلى 

في مصل   ASTالناقل لمجموعة الأمين الانزيم  تركيزفي حين إن  ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة 

 (P<0.05)   معنويةاللم يصل إلى مستوى  T3 الحمل اثناءالسكري لجرذان المستحدث بها داء ل الدم

          . T1يطرةومجموعة السT2 الحمل  قبل شهر منبمجموعة الجرذان المستحدث بها داء السكري مقارنة 

الناقل لمجموعة  الانزيم  تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05) كما إن هناك تأثير معنوي            

في اليوم الثامن عشر (P<0.05 ) حيث كان الارتفاع معنويلجرذان الحوامل ل في مصل الدم ASTالأمين

 .الحمل  ما قبلمن الحمل مقارنة مع 
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في  AST (IU/L)الناقل لمجموعة الأمين الانزيم  تركيزمعدل  تاثير داء السكري على ( 10-4جدول )

 . الحوامل الجرذاناناث  مصل دم

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

السكري قبل فيها داء 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

65.63 

5.17 ± 

86.50 

7.99 ± 

78.75 

2.92 ± 

76.96a       

3.39± 

من  18في يوم 

 الحمل

81.63 

9.20 ± 

107.13 

8.08 ± 

92.00 

4.12 ± 

93.59b       

4.75± 

متوسط 

 المجاميع

73.63 

A 5.40± 

96.82 

B    6.21± 

85.38 

AB    2.98± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .P<0.05))الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .((P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 ALTالناقل لمجموعة الأمين الانزيم  تركيز 11. 4

و  T2  مل( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الح11-4)أظهر الجدول           

 كيزترفي (P<0.05 ) ارتفاع معنوي  حدوث أدى إلى  T3المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل 

ين إن حفي  ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  في مصل الدم ALTالناقل لمجموعة الأمين الانزيم 

بها داء  لجرذان المستحدثل في مصل الدم ALT الناقل لمجموعة الأمين الانزيم  تركيزالارتفاع في 

 بمجموعة الجرذانمقارنة  (P<0.05) معنويةاللم يصل إلى مستوى  T2السكري قبل شهر الحمل 

          .T3المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل 

الناقل لمجموعة  الانزيم  تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05) كما إن هناك تأثير معنوي            

في اليوم الثامن  (P<0.05 ) حيث كان الارتفاع معنويلجرذان الحوامل ل في مصل الدم ALTالأمين

 .الحمل لقب امعشر من الحمل مقارنة مع 
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في ( (ALT IU/L الناقل لمجموعة الأمين الانزيم  تركيز معدل تاثير داء السكري على (11 -4جدول )

 . الحوامل الجرذاناناث  مصل دم

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

17.75 

1.61± 

21.13 

2.26± 

20.50 

1.92± 

19.79a       

1.12± 

من  18في يوم 

 الحمل

22.00 

1.29± 

34.88 

2.93± 

30.63 

2.66± 

29.17b       

1.73± 

متوسط 

 المجاميع

19.88 

A 1.14± 

28.01 

B    2.52± 

25.57 

B   2.06 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .((P<0.05الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .((P<0.05الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

لجدرذان ل ALT و AST من نتائج الدراسة تبين ان هناك ارتفاع معنوي في فعالية أنزيمي الكبدد   

الدراسددة التددي أجراهددا  الموسددوي  لقدد جدداءت هددذه الدراسددة متفقددة مدع داء السددكري المسددتحدث بهدداالحوامدل 

 ـددـونتك ىـددـلإ ـددـكلذ ببـددـس ـددـزىيعو  ( علددى الحيوانددات التجريبيددة المسددتحدث بهددا  داء السددكري2012)

 طـدـمتح يــف دور ــذورلجا هــذله إذ ت،اــيمزلانا هــذه تلاــدمع عاــتفار ىــلا أدت يــلتا ــرةلحا ــذورلجا

 ,.Prakasam et al) ـددملا ـدرىمج ىـدلا تاـديمزلانا هـدذه ـدررتح ببـدتس اليـدبالتو دلكبا اـدـخلاي ـدـرنخو

 ـددملا تياركو نلكليتيوا سيارلبنكا خلايا في فتل ولحص دعنايضدا  تاـديمزلانا وىتـدمس ـزداديو ،(2004

 تاــدددـيمزلانا هــدددـذه وىتــدددـمس ــدددـنم ــدددـديزي ــدددـدللكب ــدددـويلخلا ــدددـبكيرلتا يـدددف ـدددلخل اي وان ـدددر،لحما

هدذه  تركيزوزيادة في  .(Tchounwou et al., 2004) ـــدلكبا يـــف ـــرتنخ ـــولحص ـــدعن اـــصوخص

الإنزيمات في مرض السكري قدد يكدون نتيجدة لضدعف الكبدد ونتيجدة لتسدربها مدن الأنسدجة ثدم الهجدرة إلدى 

 (.Meno,2000  &Princeمصل الدم )
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كدوجين فدي قد يفسر أيضاً سدبب الزيدادة المعنويدة فدي فعاليدة الأندزيمين إلدى زيدادة فدي تكدوين الكلاي

حددث وت  hepatic cirrhosis داخل الكبد، الأمر الذي يؤدي إلى إحدداث حالدة مرضدية تددعى تشدمع الكبدد

 .(Zrustova&, Rostlapil, 1966)نتيجة لزيادة تراكم الدهون داخل الكبد 

ي مصل ف ALT , AST أنزيمي تركيزكذلك اشارت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على           

لناقلة ان الانزيمات ا Varly(1988) و Zilva (1979)كل من  الدم واتفقت هذه الدراسة مع دراسة 

 لمجموعة الأمين تزداد بصورة معتدلة خلال مرحلة قبل الولادة.

 ALP أنزيم الفوسفاتيز القاعدي تركيز 12. 4

و  T2  ل( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحم12-4)الجدول  بين          

نزيم أ تركيزفي (P<0.05 ) أدى إلى ارتفاع معنوي   T3المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل 

رتفاع في في حين إن الا ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  في مصل الدم ALP الفوسفاتيز القاعدي

بل شهر لجرذان المستحدث بها داء السكري قل في مصل الدم  ALP أنزيم الفوسفاتيز القاعدي تركيز

اء دبمجموعة الجرذان المستحدث بها مقارنة ( P<0.05)  معنويةاللم يصل إلى مستوى  T2الحمل 

          .T3السكري أثناء الحمل 

في  ALP لقاعدياأنزيم الفوسفاتيز  تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي          

لحمل في اليوم الثامن عشر من ا(P<0.05 ) حيث كان الارتفاع معنويلجرذان الحوامل ل مصل الدم

 .الحمل  ما قبلمقارنة مع 
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في مصل  ALP (IU/L) أنزيم الفوسفاتيز القاعدي تركيزمعدل  تاثير داء السكري على (12 -4جدول )

 . الحوامل الجرذاناناث  دم

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 المدةمتوسط 

 قبل الحمل

 

140.63 

6.34 ± 

148.50 

6.70 ± 

149.00 

8.55 ± 

146.04a       

4.09± 

من  18في يوم 

 الحمل

176.13 

10.84 ± 

209.38 

10.29 ± 

217.50 

9.10 ± 

201.00b       

6.71± 

متوسط 

 المجاميع

158.38 

A 7.61± 

178.94 

B    9.85± 

183.25 

B    10.71 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05) الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .(P<0.05) الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 

 االتدددددي بينتددددد (2010)العبدددددادي والعلدددددي  متفقدددددة مدددددع دراسدددددةبانهدددددا هدددددذه الدراسدددددة  بيندددددت لقدددددد        

 لددددددذيا الكبددددددد لتلددددددف تشددددددير علامددددددة هددددددو ALP أنددددددزيم الفوسددددددفاتيز القاعدددددددي تركيددددددز ارتفدددددداع  ان

 دولددددددت و الدددددددم، فدددددي لوكددددددوزكال مسدددددتويات فددددددي زيدددددادة إلددددددى الأول المقدددددام فددددددي راجعدددددا يكددددددون قدددددد

    . (Szkudelski ,  (2001لوكسانلاآو سكريداء ال آثار بسبب وثانيا الحرة الجذور

في  ALP أنزيم تركيزعلى  (P<0.05) كذلك اشارت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي           

 انزيم في فعالية زيادة حدوث تي بينتال (2007العاني ) مصل الدم واتفقت هذه الدراسة مع دراسة

 مقدار الزيادة تحديد في تباين هناك ولكن المشيمة من نتيجة لأفرازه الحمل فترة خلال القاعدي الفوسفاتيز

الثلاثة  الأشهر خلال الحوامل في تزداد الأنزيم هذا فعالية بأن   Zilva(1979)  اشار فقد حدوثها وفترة

 Whitby et ذكر حين الطبيعي، في من المعدل بكثير اعلى الزيادة تكون وقد الحمل من الأخيرة

al.(1988 ) ، وبمعدل الحمل من الثالثة او الثانية المرحلة في تكون الأنزيم هذا فعالية في الزيادة ان 

 . الطبيعي المعدل عن الضعف
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 هرمون الاستروجين تركيز 13. 4

و   T2 إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحمل( 13 -4جدول )ال اشار          

هرمون  تركيزفي  (P<0.05)   معنوي انخفاض أدى إلى   T3 المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل

 تركيزفي  نخفاضفي حين إن الا ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  في مصل الدم الاستروجين

كان  T2الحمل  من لجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهرل في مصل الدم هرمون الاستروجين

 .T3بمجموعة الجرذان المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل مقارنة  (P<0.05)  معنويا

في مصل  هرمون الاستروجين تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي            

ما في اليوم الثامن عشر من الحمل مقارنة ( P<0.05) حيث كان الارتفاع معنويلجرذان الحوامل ل الدم

 تركيزحيث يرتفع ومدة الحمل  1Tمجموعة السيطرة للتداخل بين  تأثيران هنالك  ظهركما  ،  الحمل قبل 

 .الحمل  بتقدم مدة الدم في مصل  هرمون الاستروجين

اناث  في مصل دم pg/ml) ) هرمون الاستروجين تركيز معدل تاثير داء السكري على (13 -4جدول )

 . الحوامل الجرذان

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

76.05 a 

A   7.78± 

a       50.63 

B       4.94 ± 

79.02     a 

A 6.64    ± 

a      68.72 

4.56± 

من  18في يوم 

 الحمل

116.71  b 

A  8.43 ± 

 61.68 a 

B  5.29 ± 

 36.65 a 

B  4.30 ± 

b      81.25 

5.47± 

متوسط 

 المجاميع

96.38 

A 7.64 ± 

56.16 

B     2.25   ± 

72.19 

C     9.06 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05) الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .(P<0.05) الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 
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 أن يمكن يالسكر داءحيث اكدت على ان   Salih (2009)  هذه الدراسة متفقة مع دراسة اشارت         

 التخليق و الغذائي والتمثيل فراز،الإ على التأثير خلال من المختلفة الصماء لغددل اضطرابات يسبب

 الامامية اميةالنخ – المهاد تحت محور على كثيرة تأثيرات له السكري داء فانكذلك  ، لهرموناتل الحيوي

 غير راتاثيت إلى راجعا يكون قد والتي ،Gonadotropin إطلاق ضعف ذلك في بما التناسلية، الغدد و

 .(GnRH) هرمون لإفراز تحت المهاد على طبيعية

لدم اي مصل ف هرمون الاستروجين تركيزكذلك اشارت الدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على         

 أشهرقدم الاستروجين بت إفرازحيث يزداد  (2011وآخرون )  المهداوي واتفقت هذه الدراسة مع دراسة

و يفرز في (، وهPagana , 1998) من الحمل الأخيرةالستة  الأشهرله خلال  تركيز أعلىيبلغ  إذالحمل 

مل الح ناءأثوبتراكيز عالية  إفرازهثم تتولى بعد ذلك المشيمة مهمة  الأصفربداية الحمل من الجسم 

ستروجين وني الاعملية الانغراس للجنين في بطانة الرحم تعتمد على التوازن ما بين هرم إن إذواستمراره 

 .((Guyton and Hall , 2006والبروجيسترون. 

 هرمون البروجيسترون تركيز 14. 4

و  T2  ل( إن استحداث داء السكري في إناث الجرذان قبل شهر من الحم14-4)الجدول  بين          

 يزتركفي  (P<0.05) معنوي نخفاضأدى إلى وجود ا  T3المستحدث بها داء السكري أثناء الحمل 

 في ضنخفافي حين إن الا ، T1بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  في مصل الدم هرمون البروجيسترون 

لم  T2ل لجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهر الحمل هرمون البروجيسترون في مصل الدم تركيز

ثناء الحمل بمجموعة الجرذان المستحدث بها داء السكري أمقارنة  (P<0.05)  معنويةاليصل إلى مستوى 

T3.          

في مصل رون هرمون البروجيست تركيزلمدة الحمل في  (P<0.05)  كما إن هناك تأثير معنوي            

مقارنة مع  في اليوم الثامن عشر من الحمل (P<0.05) حيث كان الارتفاع معنويلجرذان الحوامل ل الدم

 .الحمل  ما قبل

تركيز فع حيث يرتومدة الحمل  1Tمجموعة السيطرة للتداخل بين  تأثيران هنالك  ظهركما            

 .الحمل  بتقدم مدة الدم في مصل  سترونبروجهرمون ال
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 في مصل دم (ng/ml ) هرمون البروجيسترون تركيز معدل تاثير داء السكري على (14 -4جدول )

 . الحوامل الجرذاناناث 

المجاميع         

 

 المدة

T1 

مجموعة 

 السيطرة

T2 

المستحدث المجموعة 

فيها داء السكري قبل 

 شهر من الحمل

T3 

المجموعة المستحدث 

فيها داء السكري 

 أثناء الحمل

 

 متوسط المدة

 قبل الحمل

 

24.12  a 

A   6.61± 

10.70a        

A       1.73 ± 

22.21       a 

A 2.61 ± 

19.01a       

2.48± 

من  18في يوم 

 الحمل

74.77  b 

A  5.30 ± 

 17.29 a 

B  1.96 ± 

 14.01 a 

B  1.27 ± 

35.36b       

5.59± 

متوسط 

 المجاميع

49.45   

A 8.84 ± 

14.00 

B     4.42   ± 

118.1  

B     1.38 ± 

 

 n=8الخطأ  القياسي       ±  المعدل

 .(P<0.05) الحروف الصغيرة المختلفة بالاتجاه العمودي تدل على وجود فروقات معنوية 

 .(P<0.05) الحروف الكبيرة المختلفة بالاتجاه الافقي تدل على وجود فروقات معنوية 

 

 ) .Pournaghi et al و) ) 2009Salih)  متفقة مع دراسةانها هذه الدراسة نتائج وضحت أ  

السكري لدى الجرذان  داء الكشف عن عندانخفاض في قيمة البروجسترون  بينت حصول اذ 2012

 إلىللانخفاض هو حصول اختلال وظيفي يؤدي المحتملة  الأسبابومن  الحوامل مقارنة مع السيطرة ،

 النخامية – المهاد تحت محورفي  يتسبب بتغيرات في المبيض يداء السكر لان  عدم انتظام دورة الشبق

(Tesone et al., 1986& Babichev et al., 1994 وكذلك يؤدي إلى اضطراب في وظيفة المبيض )

Fernando ) 

(2002 .,. et al 

في مصل  ونالبروجستير هرمون تركيزالدراسة بان لمدة الحمل تأثير معنوي على  أشارتكذلك           

 لذلك له يزترك أعلىحتى  بالارتفاع يبدأ ولكن منخفض البروجستيرون تركيز يكون الحمل بداية فيالدم 

كون هناك يوله دور مهم في إدامة الحمل ففشل الحمل يحدث عندما  ،الحمل بهرمون البروجستيرون يدعى

 Corpus luteum (Alexander , 2002 . )نقص في تصنيع الهرمون بواسطة الجسم الأصفر 
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 ةينسجالتغيرات ال 15. 4

 مواليدال بنكرياس نسجتأثير داء السكري على  1. 15. 4

موعة اناث الجرذان مج مواليدل للبنكرياس مستعرض ينسجمقطع ( 1-4الصورة )يلاحظ من          

نتظم مل غير ثلاثة انواع رئيسية من الخلايا تتوزع بشك هايفجزيرة لانكرهانز و مكن مشاهدةالسيطرة ي

للون اامقة غوهي خلايا الفا وبيتا ويمكن تمييزها بوضوح، خلايا الفا تكون صغيرة الحجم لديها نواة 

هي وا اخف خلايا بيتا تكون اكبر بالحجم من الاولى ولون نواته،وتوجد في المحيط الخارجي للجزيرة 

 .خلايا وتوجد في مركز الجزيرة ة الاكثر عددا من بقي

تحدث بها المساناث الجرذان  مواليدل للبنكرياس مستعرض ينسجمقطع ( 2-4من الصورة ) يظهر         

عية رة طبيتم ملاحظة عدد من خلايا الفا بصو جزيرة لانكرهانزيلاحظ  داء السكري قبل شهر من الحمل

مجموعة قارنة بمخلايا بيتا فتكون متضخمة وقليلة العدد اما  والتي توجد على المحيط الخارجي للجزيرة ،

ورة طرة صالسيطرة ، وتم ملاحظة وجود فجوات داخل جزيرة لانكرهانز التي لم تلاحظ في مجموعة السي

(4-1.) 

حدث بها المستاناث الجرذان  مواليدل للبنكرياس مستعرض ينسجمقطع ( 3-4من الصورة ) تبين        

يا ية ،اما خلابصورة طبيعتكون  عدد من خلايا الفا  جزيرة لانكرهانزفي يلاحظ  الحملالسكري اثناء داء 

يرة خل جزبيتا فتكون متضخمة وقليلة العدد مقارنة بمجموعة السيطرة  ، وتم ملاحظة وجود فجوات دا

 مجموعة التي لم تلاحظ فيلكنها اقل من المجموعة المستحدث بها قبل شهر من الحمل، و لانكرهانز 

 .(1-4السيطرة صورة )
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 البنكرياس اناث الجرذان مجموعة السيطرة يلاحظ فيها تراكيب مواليدي للبنكرياس لنسجتبين مقطع ( 4-1صورة رقم )

 . H & E 1000X)) وخلايا بيتا                                     ، خلايا الفا الطبيعية

 
 

اناث الجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهرمن  الحمل    مواليدي للبنكرياس لنسجتبين مقطع ( 4-2صورة رقم )

 وقلة عدد خـلايا بيتا وتضــخمها                                                                    يلاحظ فيها تراكيب البنكرياس ، خلايا الفا 

 .       H & E 1000X))                     وظهور فجوات  
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اناث الجرذان المستحدث بها داء السكري اثناء الحمل   يلاحظ  مواليدي للبنكرياس لنسجتبين مقطع ( 4-3صورة رقم )

                    ظهور فجوات                                     وقلة عددخلايا بيتا وتضخمها                         لايا الفا ــها ، خــفي

(H & E 1000X) . 

 

حصول لى الحوامل  أدى إ الجرذان إناثاستحداث داء السكري في  إننتائج الدراسة وضحت أ         

 ة موعـــمج الإناث من مواليدمقارنة مع  مواليدلابنكرياس الموجودة في تغيرات في جزيرات لانكرهانز 

نسجة اكبيرة في اذ بينت حصول تغيرات  Semmler et al.,(2013) مع دراسةفقة ــوهي متة طرـــالسي

تا يا بيغدة البنكرياس حيث حصول زيادة في حجم جزيرات لانكرهانز ووفرة خلايا الفا وانخفاض خلا

ت جزيرابالعدد وليس بالحجم لان حجمها ازداد بعد تضخم من بقي منها ، كذلك ظهور فجوات داخل ال

 ىيساعد علمما  لأنسولين ،ينخفض لديها انتاج اسكري الداء ب ةالمصاب الأم ان  تنتج بسببوهذه التغيرات 

نتاج حفيز ات وبكميات كبيرة يؤدي الى  دم الأم عن طريق المشيمة إلى جسم الجنين منعبور فائض السكر 

ة بعد الولادو ، رلص من زيادة السكيبدأ بنكرياس الجنين بتوليد المزيد من الأنسولين للتخ الانسولين حيث

هذا الامر فسوف تضعف استجابة الانسولين .في دمه  هاوانخفاض وتخلصه من الكميات العالية من السكر

 لذي يؤديمر ايسبب ضعف خلايا بيتا والتفسير لهذه الحالة هو احتمال انها كانت بحالة تحفيز مزمنة الا

سمم تة تسمى قد تصاب تدريجيا بتشوهات من خلال عمليالى انهاكها او نتيجة لتفاقم الزيادة  بالسكر  

 .;glucose toxicity ( Boloker et al., 2002 ( Badawy, 2006الكلوكوز 
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 مواليدكبد ال نسجداء السكري على  تأثير 2. 15. 4

السيطرة  اناث الجرذان مجموعة مواليدللكبد ل مستعرض ينسجمقطع ( 4-4يلاحظ من الصورة )         

 محاطا central veinكل فصيص يحتوي على وريد مركزي انها مكونة من عدة فصيصات  يهيلاحظ ف

توجد  لأشرطةاوما بين هذه  أشرطةومرتبة بشكل   hepatocytesالخلايا الكبدية هي بخلايا مكعبة الشكل 

 .Sinusoidsفسح دموية تسمى بالجيبانيات 

لسكري قبل المستحدث بها داء ا اناث الجرذان مواليدللكبد ل مستعرض ينسجمقطع (  4-5تبين الصورة )

لمركزي في الوريد ا Congestion blood viens  احتقان الأوعية الدموية  بها يظهر شهر من الحمل

 يبانيات وعدم وجود الج  hepatic cell Necrosis وتنخر الخلايا الكبدية    Central veinالكبدي 

 .((4-4مقارنة مع مجموعة السيطرة وتغلض الانوية 

سكري المستحدث بها داء ال اناث الجرذان مواليدللكبد ل مستعرض ينسجمقطع  (4-6الصورة ) وضحت

مركزي في الوريد ال Congestion blood viens  احتقان الأوعية الدموية  بها يظهر اثناء الحمل

 يبانيات وعدم وجود الج  hepatic cell Necrosis وتنخر الخلايا الكبدية    Central veinالكبدي 

 (4-4مقارنة مع مجموعة السيطرة )وتغلض الانوية 

 

يلاحظ فيها تراكيب الكبد الطبيعية  اناث الجرذان مجموعة السيطرة مواليدللكبد لي نسجتبين مقطع ( 4-4صورة رقم )

 . H & E 400X)بانيات                        ) والجي      الوريد المركزي                    الخلايا الكبدية                  
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   اناث الجرذان المستحدث بها داء السكري قبل شهر من الحمل مواليدللكبد لي نسجتبين مقطع ( 4-5رقم )صورة 

 الجيبانيات                               عدم وجود و    الخلايا الكبدية                   تنخرالوريد المركزي                     احتقانيلاحظ فيها 

 .(H & E 400X )وتغلض الانوية                   

 

يلاحظ فيها    اناث الجرذان المستحدث بها داء السكري اثناء الحمل مواليدللكبد لي نسجتبين مقطع ( 4-6صورة رقم )

                 وتغلض الانوية                  الجيبانيات عدم وجود و    الخلايا الكبدية                  تنخر الوريد المركزي                     احتقان

                   ( H & E 400X). 

حصول تغيرات الحوامل  أدى إلى  الجرذان إناثاستحداث داء السكري في  إننتائج الدراسة بينت           

 Abdollahi وهي متــفقة مع دراسةة الإناث من مجـــموعة  السيـــطر مواليدمقارنة مع  مواليدفي كبد ال
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et al.(2010)  اذ يعتبر وتغلض الانوية  وعدم وجود الجيبانيات  لخلايا الكبدية لتنخر  بينت  ظهورالتي

 الأخر،كذلك السبب  الأمهاتحساسية واستجابة لارتفاع مستويات الكلوكوز عند  الأعضاء أكثرالكبد هو 

الدم عن طريق المشيمة  بواسطةوكذلك انتقال  الالوكسان  الأنسولينوجود في هذه التغيرات يعود الى عدم 

وتطور  يةووصوله الى جسم الجنين الذي يؤدي الى توليد الجذور الحرة التي تلعب دورا هاما في بدا

 .  (Vitaglione et al., 2004) خر لخلايا الكبد والموت المبرمج لها نالكبد والذي يسبب ت إصابة
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   Conclusions and recommendations لاستنتاجات والتوصياتا

 الاستنتاجات:

 هذه الدراسة تم استنتاج ما يلي :نتائج من خلال 

ها وعدد مواليد داء السكري  المستحدث بها الجرذ الحوامل إناثحصول انخفاض في متوسط أوزان   1.

 .عند الولادة  المواليد أوزانوارتفاع 

 TC  ،TG ،LDLارتفاع في تركيز الكلوكوز ،  إلى أدىالحوامل  بالإناثاستحداث داء السكري  إن.2

،VLDL وفعالية إنزيمات وظائف الكبد  AST، ALT ،  . ALP 

وتركيز هرمون  HDLتركيز في  انخفاض إلى أدىالحوامل  بالإناثان استحداث داء السكري  .3

 .  الاستروجين والبروجيسترون

إن استحداث داء السكري في إناث الجرذ الحوامل  أدى إلى حصول تغيرات في جزيرات لانكرهانز  .4

.بنكرياس وفي كبد المواليد الالموجودة في   
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 التوصيات:

يليروبين كالكلوتوثايون ،المانولديهايد ، الب الأكسدةدراسة العلاقة بين داء سكري الحمل وعوامل  1.

 . والميلاتونين وغيرها

ى التاكسدي الحاصل لد الإجهادالحمل على الكلية ومستوى  سكريداء  تأثيرتظهر دراسة  إجراء 2.

 . في الحيوانات المختبرية مواليدال

في  يدموالوال للأمهاتالبنكرياس والكبد  أنسجةداء سكري الحمل على  لتأثيرمقارنة دراسة  إجراء 3.

 .الحيوانات المختبرية

ى مرضى التاكسدي لد الإجهادوالمستخلصات النباتية على مستويات  الأدوية أنواعبعض  تأثير. دراسة 4

 داء سكري الحمل .
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النشر ، جامعة ( . " تغذية إنسان " . دار الكتب للطباعة و 1992الزهيري ، عبد الله محمد ذنون . ) 

 . 60-52 :الموصل / العراق 

ن عض الإنزيمات في المصابي(. دراسة مستويات الدهون وب2001السامرائي، زينه لفتة حسن.)

 يت.ة تكربالإمراض القلبية في محافظة صلاح الدين. رسالة ماجستير. كلية التربية ، جامع

 غداد .ب  ( .تطبيقات في تصميم وتحليل التجارب، جامعة1990الساهوكي،مدحت .ووهيب ،كريمة محمد .)

  "( . " داء السكر إنتهاء الأسطورة  1989الشيخلي ، فؤاد فاضل و شبر ، ضياء احمد . ) 

 . 49-45 :، مطبعة العمال المركزية ، الموصل / العراق 
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لانبار للعلوم االحوامل.مجلة جامعة  النساء لدى الدم معايير بعض دراسة (.2007قيس. ) العاني ، محمد

 (.1)1الصرفة.

لساخن ا(.تاثير المستخلص المائي 2010العبادي،اسامة علي محسن والعلي،زينب عبد الجبار رضا.)

ة في على بعض المعايير البايوكيميائية والدموي .Citrullus colocynthis Lلثمار الحنظل 

 (.2)2ياة.الجرذان المصابة بداء السكري بتاثير الالوكسان .مجلة جامعة الكوفة لعلوم الح

          ASTين  ( . دراسة كيميائية حياتية للإنزيم الناقل لمجموعة الأم2000العقبي ، تغريد علوم ) 

ر ، اجستيمومتناظراته المنقاة من إدرار المرضى المصابين بالعجز الكلوي المزمن . رسالة 

 كلية التربية للبنات . جامعة تكريت . 

ة فكر للطباعمؤسسة دار ال ( . هرمونات الغدد الصم والغدد التناسلية .2008العلوجي ، صباح ناصر )

 والنشر ، عمان ، الأردن .

لدم خلال ا(. التغير في إعداد خلايا الدم البيضاء وبعض بروتينات مصل 1995العوادي , حسن كاطع)

 ابل .جامعة ب-كلية العلوم–أطوار الدورة الحيضية والحمل عند النساء ,رسالة ماجستير 

،  "داء السكري في سؤال وجواب" . دار الكتب والنشر( ، 1997القزاز ، أكرم جرجيس صالح )

 .  10 : جامعة الموصل

لدهن ا(. تأثير بعض النباتات المخفضة لسكر الدم في بيروكسدة 1999الكاكي ، إسماعيل صالح )

المصابة يمة وومستوى الكلوتاثايون وبعض الجوانب الكيمياوية الحياتية في ذكور الأرانب السل

 ..    ) أطروحة دكتوراه (، كلية العلوم، جامعة الموصل،العراقبالسكر التجريبي 

لى ع( . " الداء السكري المعتمد  1999المصري ، شدوان نجم الدين وجمعة ، محي الدين . ) 

بية العر الأنسولين والأضرار الذاتية لأنزيم نازع كربوكسيل حمض الكلوناميك " . المجلة

 .93-85 :(  1)   4،  للعلوم الصيدلية

 قديرت (.2011.)جواد صالح علياء ،الناصري و احمد هدية ،خليل ،مبارك  محمد ، زيد المهداوي

 الحملو الطبيعي الحمل في العلاقة ذات الهرمونات وبعض الدرقية الغدة هرمونات كيزرات

  (.2)16.مجلة تكريت للعلوم الصرفة.تكريت مدينة في نساء لدى بالإجهاض المهدد

 القرفة نبات مستخلص تأثير(.2012.) هيماربا محمد ،الطائي و تركي موسى ،حيدر الموسوي

 على ( Cinnamomumcassia) (و) (Cinnamomum zeylanicum المائي)الدارسين
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المجلة العراقية لبحوث  بالالوكسان . المستحدث السكري لمرض المتغيرات الكيموحيوية

 (.1)4السوق وحماية المستهلك.

لجاف في ا: دراسة تأثير مسحوق نبات الثوم  (2001)الوافي ، حيدر عبد الكريم محمد . 

صحاء مستويات الدهون والبروتينات الدهنية في بلازما الدم عند الأشخاص الأ

 ة .والمصابين بفرط الدهون . رسالة ماجستير ، كلية العلوم . جامعة البصر

 العائلة،  الكويت.( مرض السكري. طب 2003) اليوسفي، خليل

حوث ب( . " أمراضية وأنتشار الداء السكري في شرق سوريا " ، مجلة  1999جرود ، عائشة . ) 

 . 259 – 257 :  38جامعة حلب ، سلسلة العلوم الطبية ، 

العربية  الإمارات –( . علم الغدد الصماء.دار الكتاب الجامعي ، العين 2005خليل ، مدحت حسين )

 المتحدة .

لهلال الأحمر ( . " الأغذية المناسبة لمرضى السكري " ، جمعية ا 2001زيد ، مها وسمارة نبيهة . ) 

 . 19 – 16 : 316الفلسطيني ، مجلة بلسم ، 

م والتدريب ( . " الأمراض الباطنية " ، الهيئة العامة للتعلي 1983سامي ، عصمت عبد القادر . ) 

 . 140-129 :( ، دار الحرية للطباعة ، بغداد / العراق  3( ، الطبعة )  1الصحي ، الجزء ) 

 . 25-23 : 11. " ماذا تعرف عن مرض السكري " . مجلة الصيدلي ، ( 2001سمين ، ليث حمزة . ) 

دة، ص ( : مرض السكر، مؤسسة ارابد ايب للنشر، لندن، المملكة المتح1995علاوي، جعفر صادق )

25 – 27 ،31 – 35 ،131 – 132. 

طبية . دار (. المرجع في الفيزيولوجيا ال1997غايتون ، آرثر وهول، جون ؛ ترجمة صادق الهلالي  )

 أكاديميا انترناشيونال ، بيروت ، لبنان.

ع الاول (. دراسة العلاقة بين داء السكري المعتمد على الانسولين النو2011كاظم ،عمار محمد.)

IDDM  (.4)7. مجلة ديالى للعلوم الصرفة.والبروتينات الدهنية في جسم الانسان 

 تاثير .(2011) .، وضاح جاسممحمدو ،وليد محمدشيت محمد؛ صالح ،رحيماسم ؛ ج ىموس ،محمد

ي مصل دم ففي تركيز سكر الدم وعدد من المتغيرات الكيموحيوية EMالكتلة الحيوية الفعالة 

 .22(2 ) .  يمجلة علوم الرافد .ء السكر التجريبيذكور الجرذان البيض السليمة والمصابة بدا

صم (. فسلجة الغدد ال1990محي الدين، خير الدين، ويوسف وليد حميد ، وتوحله سعد حسين. )

 الموصل. ،والتكاثر في الثدييات في الطيور. دار الحكمة للطباعة والنشر
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 . لقلم . دبيا: التغذية في المجتمع . الطبعة الأولى ، دار  (1996)مصيقر ، عبد الرحمن. 

فدين الى (. دراسة بعض المعايير الكيموحيوية لمرضى داء السكري الوا2009مهدي ، نجلاء صالح .)

 .(2)1مستشفى الحكيم في محافظة النجف الاشرف .مجلة جامعة الكوفة لعلوم الحياة .
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Abstract 

        The aim of this study was to investigate the effect of diabetes Induced 

on some functional and histological standards in pregnant femals and borns 

white rat. 

      The study was conducted in the house Animal of the Department of 

biology in the College of Education, Science Pure - University of Karbala for 

the period from December 2012 until June 2013, has been used female rat 

white the 72 female and were randomly divided into three groups comprising 

(24 animals per group) Group T1 a group of control divided into 8 females 

were drawing blood from before pregnancy and 8 females were injected on 

the sixth day of pregnancy with a solution of salt Physiological 

intraperitoneal was drawing blood from day 18 of pregnancy and 8 females 

remained delivery, the second group T2 were induced diabetes by one month 

before pregnancy were injected with Alloxan and a concentration of 150 mg / 

kg of body weight intraperitoneal and divided into 8 females were drawing 

blood from before pregnancy and 8 females were drawing blood from day 18 

of pregnancy and 8 females remained delivery, and the third group T3 

divided into 8 females were drawing blood from before pregnancy and 8 

females were induced diabetes were injected on the sixth day of pregnancy 

Alloxan a concentration of 150 mg / kg of body weight intraperitoneal blood 

was withdrawn them day 18 of pregnancy and 8 females remained delivery. 

      Blood samples Collected in the period before conception and day 18 of 

the study of the following criteria: measuring the concentration of Glucose, 

the concentration of total cholesterol in the blood (TC) and Triglyceride (TG) 

High density lipoproteins (HDL-C) Low density lipoproteins (LDL-C) and 

very low density lipoproteins (VLDL-C) and effectiveness of the enzymes 

liver function Aspartate transaminase (AST), Alanine transaminase (ALT) 
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and Alkaline phosphatase (ALP) Submitted to measure the concentration of 

estrogen and progesterone, as well as taking the Histological sections of the 

pancreas and the liver for the purpose of examining the histological changes, 

the results of the current study showed: 

1 - The results of the study showed that induced diabetes in pregnant female 

rat led to a significant decrease of( P <0.05) in the average weights of 

pregnant female rats compared to the control group. 

2 - The results of the study indicated that induced diabetes in rats before 

pregnancy T2 and during pregnancy T3 led to a significant high (P <0.05) in 

average birth weights compared to the control group T1. 

3 - Results of the study showed that the induced diabetes in rats before 

pregnancy T2 and during pregnancy T3 led to a significant decrease of           

(P <0.05) in the average number of births compared to the control group T1. 

4 - The results showed that the induced diabetes in rats before pregnancy T2, 

during pregnancy T3 led to a significant high (P <0.05) in the concentration 

of Glucose, TC, TG, LDL, VLDL and effectiveness of the enzymes liver 

function AST, ALT, ALP and a significant decrease P <0.05 in the 

concentration of HDL and estrogen and progesterone in serum compared 

with control T1. 

5 - The results of the study, induced of diabetes in female rat pregnant led to 

obtain changes in the islets of Langerhans in the pancreas births compared 

with births of female control group, as shown for changes in the tissues of the 

pancreas as the abundance of alpha- cells and low numbers of beta-cells and 

the appearance of gaps with in islets of Langerhans. 

6- The results of the study showed that the development of diabetes in 

pregnant female rats led to changes in the liver of births compared with 

female born of the control group, as shown by the congestion of blood 
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vessels in the central vein and hepatic necrosis of liver cells and not the 

presence of Sinusoids and ngld nuclei. 

     Inferred from the current study that diabetes Induced effect on some of the 

functional and histological standards in pregnant female and borns white rat. 
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