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	تعريف مرض العقم يعرف العقم بأنه عدم القدرة على حدوث الاخصاب أو الحمل بعد سنة واحدة من المحاولة أو ستة اشهر، وهناك عدد من النساء يستطعن الحمل ولكنهن غير قادرات على إبقاء الحمل وهذا يمكن عده عقماً أيضاً الذي يحدث غالباً للنساء بأعمار ٣٥ سنة فما فوق، اذ يشكل العقم نسبة ١٠-١٥٪ من حالات الزواج في العالم ومسؤوليته مشتركة بين الزوجين اذ يسهمان كلاهما في ذلك، أو يعزى لأحدهما. أوضحت منظمة الصحة العالمية أن ٢٤% من حالات العقم تعود لأسباب كامنة في كلا الزوجين و ٤١٪ أسبابها متعلقة بالزوجة و ٢٤ تعود الى الزوج و ۱۱٪ غير معروف الأسباب والعقم يكون على نوعين: عقم أولي وعقم ثانوي Primary and secondaryigermany، اذ ان العقم الأولي هو العقم الذي يصيب المرأة منذ بداية حياتها الزوجية أما العقم الثانوي هو العقم الذي يصيب المرأة بعد إنجاب طفل أو طفلين أو بعد إجراء  عملية إجهاض لها، وهناك العقم غير المفسر Unexplained infertility الذي بعد أكثر غموضاً بين أي نوع آخر للعقم ويمكن أن ينتج من خلال زيادة أصناف الأوكسجين في التجويف البريتوني Peritoneal caniy، اذ وجد أن في السائل البريتوني Peritoneal المصائر (وهو السائل المحيط بالجنين اثناء الحمل لنساء مصابات بالعقم مستويات عالية من أصناف الأوكسجين الفعالة وانخفاض في مستويات مضادات الأكسدة بالنسبة للعقم الفعالة غير المفسر مقارنة مع مجموعة السيطرة.
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	�
	 اذ ان العوامل المؤكدة المختلفة من الأمراض السرطانية والتلوث والتدخين وبعض التأثيرات الجانبية لبعض الأدوية وبعض المؤثرات الناتجة من اصابات الغدد - الذكرية وبعض الصفات غير الطبيعية للحيامن تعمل على انتاج مركبات الأكسدة من جلد الهيدروكسيل وبيروكسيد الهيدروجين وجذر سوبر اوكسيد السالب التي تهاجم الخل المئوية لتعمل على حدوث حالة الإجهاد التأكسدي مسببتاً تحطم الـ DNA والاغشية الخلوية وبيروكسيدة الدهن فضلا عن تحطم البروتين وبالتالي تزيد من عملية تحطم الحيوانات المنوية وتسبب بالنهاية العقم. وان لأصناف الاوكسجين الفعالة تأثير مباشر على خلايا سرتولي التي تلعب دوراً مهماً في عملية تكوين النطف Spermatogenesis، وبالتالي التأثير في التركيب الخلوي الأرومات النطف Spermatids وحدوث التشوهات فيها. وحالات العقم التي تحصل في الذكور تكون بكميات عالية بسبب احتواء عشاء النطف على الاحماض الدهنية المتعددة غير المشبعة التي تكون حساسة جداً لعملية بيروكسدة الدهون مما ينتج عنه تحطم النسيج وبالتالي فقدان الخصوبة، إذ تعد بيروكدة الدهون في غشاء النطف المفتاح الذي يؤدي الى الاعاقة الحاصلة في وظيفة النطف. وهناك نوعان من بيروكسدة الدهون التي تحصل في النطق هما بيروكسدة الدهون الإنزيمية، وبيروكسدة الدهون غير الإنزيمية والتأثير الواضح لبيروكسدة الدهون على وظيفة الخصية يكون من خلال التلف الحاصل في تركيب ووظيفة النطف، وتعزى معظم التفاعلات الناتجة عن مركبات الأكسدة الى تكسر البروتين وتجمعه وتثبيط الإنزيمات، وعملية بيروكسدة الدهون تحطم غشاء النطف، ولهذا فأن فقدان حركة النطف يرتبط مع تراكم مركبات الأكسدة في النطف، وان تفاعل الجسيم الطرفي يكون حساساً جداً الأصناف الأوكسجين ) على النطف من خلال التأثير في استجابة الجسيم الطرفي، وتقليل حركة النطف، وزيادة تركيز هيدر وبيروكسيدات الدهون وفقدان الاحماض الدهنية المتعددة غير المشبعة الفعالة الموجودة في السائل المنوي، وكذلك تؤثر مركبات الأكسدة على النطف من خلال التأثير في استجابة الجسيم الطرفي وتقليل حركة النطف وزيادة تركيز هيدروبيروكسيدات الدهون وفقدان الاحماض الدهنية المتعددة غير المشبعة في غشاء النطف. اذ ان مركبات الأكسدة يمكن ان تكون مسؤولة عن زيادة نسبة النطف الميتة ونقصان في نسبة النطف الحية، وزيادة في نسبة التشوهات النطقية التي لوحظت في الانسان، وكذلك في الفئران المعرضة لعوامل الإجهاد التأكسدي
	.الإجهاد التأكسدي والعقم للإناث Oxidative stress and female infertility‏                                                               إن الهدف الأساس للبويضة في المرأة البالغة هو الإخصاب الذي ينتج عنه الحمل الناجح، ولغرض إتمام ذلك لابد من نضج النطفة داخل القناة التناسلية الذكرية ثم انتقالها خلال الجهاز التناسلي الأنثوي واكتساب قابليتها على الإخصابان الخلل في تركيب البويضة هو سبب شائع لحالات فقدان الخصوبة والعقم، وان التأثير الأكثر وضوحاً لبيروكسدة الدهون في جميع ال الخلايا هو إتلاف وتحطيم الأغشية اللخلايا والعضيات وتحطيم تركيب الخلايا ووظائفها، فضلا عن ان مركبات الأكسدة والمركبات الناتجة عن عملية بيروكسدة الدهون يمكن أن تحطم الحامض النووي الرايبوزي منقوص الأوكسجين (DNA) والبروتينات من خلال أكسدة قواعد DNA‏ النيوكليوتيدية أو من خلال تكوين أواصر وارتباطات تساهمية مع هذه القواعد محدثة انكساراً في خيوط الـ DNA. كذلك فإن بيروكسدة الدهون تعمل على إحداث أكسدة المجاميع الثايول SH-groups في البروتينات التي تغير تركيب ووظيفة الحيوانات المنوية ولاسيما عند زيادة تعرضها لعمليات البلعمة الكبيرة Macrophages في حال الالتهابات. المختلفة اذ تعد هذه الألتهابات من مصادر تكوين مركبات الأكسدة بكميات عالية. إن تأثير الإجهاد التأكسدي على الجسم يكون واضحاً من خلال تدمير الخلايا بمختلف أنواعها ومنها الخلايا الجنسية الذكرية او الأنثوية ومن ثمة فقدان الخصوبة المتواجدة فيها اذ تسبب خللاً في تركيب البويضة بالنسبة للإناث والحيوانات المنوية بالنسبة للذكور الأمر الذي يزيد حالة التأكسد هو احتواء أغشية هذه الخلايا على نسبة عالية من الأحماض الدهنية غير المشبعة وهي حساسة لمركبات الأكسدة عند توفرها في لمحيط الذي يسبب الأذى من خلال عملية بيروكسدة الدهون وهذه الأكسدة يمكن ان  تقود إلى تغييرات هيكلية ووظيفية لخلايا البويضة.
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	بمادة الكولاجين البروتيني وهناك أيضاً خلايا اكبر والتي تسمى بالخلايا الأكلة للعظام . ‏Osteoclasts توجد على طول العظام وهي مسؤولة عن إعادة امتصاص العناصر المعينة ‏Resorption والمادة العضوية الموجودة في العظام ويتم ذلك لتوسيع للعظام ولإمداد الجسم بالكالسيوم التمثيلي النشط
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	هشاشة العظام والأكسدة �ان الإجهاد التأكسدي احد عوامل الخطر المؤدية الى الاصابة بأمراض العظام وخفض كثافتها، وبالرغم من الاليات المسببة لهشاشة العظام لم تفهم بالشكل الجيد  الا ان هناك دلائل تقترح ان الإجهاد التأكسدي الناشئ قد يرتبط بهذا المرض بـ بالإضافة الى ذلك فقد لوحظ ان مضادات الأكسدة لها دور عالي في تحســـــــين صحة العظام والحد من هشاشتها. اذ تعد مركبات الأكسدة والمحفزة للإجهاد التأكسدي من العوامل التي تؤثر على وظائف الخلايا المحللة والبانية للعظام والتي تؤدي الى الاصابة بهشاشة العظام، وقد وجد ان مضاد الأكسدة نوع الليكوبين (احد اصناف الكاروتينويدات التي تكثر في الطماطم) يمنع تكوين الخلايا المحللة للعظام ويثبط تكوين إنزيم فوسفاتيز المقاوم لحامض الترتريك (Tartrate-resistant acid phosphatase (TRAP والمركبات الأكسدة المنتجة بواسطـــــة الخلايا المحللة للعظام، وان الليكوبين في مصل الدم يتناسب عكسياً مع مؤشرات الجهد التأكسدي ومؤشرات تحول العظام في النساء بعــــــد انقطـــــــــــــــاع الطمث.�وتوصلت الدراسات إلى أن لأنواع الأوكسجين الفعالة وخاصة، بيروكسيد الهيدروجين دور هام في زيادة نشاط الخلايا العظمية الأكلة للعظام من خلال إنتاج إنزيم فوسفاتيز المقاوم لحامض الترتريك من هذه للخلايا الأكلة للعظام عديدة النواة، اذ يتفاعل إنزيم فوسفاتيز المقاوم لحامض الترتاريك الاساسي لعمليـــــتة ارتشاف العظام والمتواجد على اسطح الخلايا ناقضة العظام مع بيروكسيد الهيدروجين لإنتاج اصناف الأوكسجين الفعالة مما يؤدي الى تحلل الكولاجيــــــــن والبروتينات الأخرى في العظام.�كما ينتج في الخلايا ناقضة العظام بيروكسيد الهيدروجين عند سطح الخلية بواسطة إنزيم NADPH أوكسيديز NADPH oxidase من خلال انتاجه جذر السوبر أوكسيد السالب والذي يتحول الى بيروكسيد الهيدروجين بفعل إنزيم سوبر أوكسيد ديسميوتيز.
	كما أوضحت الدراسات علاقة تأثير الإجهاد التأكسدي ونشاط مركبات الأكسدة على بناء العظام من خلال تثبيط تمايز الخلية Bone cell differentiation وهي العملية المرتبطة ينمو وتشكل العظام، وتعد الخلايا العظمية مسؤولة عن هذه العملية، كما يقلل الإجهاد التأكسدي من الخلايا البانية للعظام Osteoblasts، فضلا عن أن مركبات الأكسدة تخفض من عملية تكلس العظام وقد اوضحت دراسات اخرى أيضاً ان هناك علاقة بين انخفاض نشاط بعض الإنزيمات المضادة للأكسدة كالسوبر أوكسيد ديميوتيز والكلوتاثايون بيروكسيديز خاصة لدى كبار السن يتبه أيضاً بخطر الإصابة بمرض بهشاشة العظام.�وقد اشارت دراسات أيضاً ان للهورمونات تأثيرات مختلفة على عملية إعادة ارتشاف العظام، فهورمون الغدة جار الدرقية (Parathyroid hormone (PTH يحرض ويستحث ارتشاف وتشرب العظام، وقد وجد أن فيتامين D في صورة ١-٢٥ ثنائي هيدروكسي فيتامين (D3 (125) (OH) D لديه تأثير محفز لإنتاج أنواع الأوكسجين الفعالة في الخلايا الأكلة للعظام، بينما عرف هورمونات الكالسيتونين والاستروجين بآثارهما المثبطة لارتشاف العظام حيث أن لهما دور في منع وكبح إنتاج أنواع الأوكسجين الفعالة. وكذلك فأن من العوامل الرئيسة في عملية حدوث هشاشة العظام هي تقدم العمر فعملية تقدم العمر تجعل مرحلة بناء العظام اقل من مرحلة هدم العظام فضلا ان تقدم العمر تريد من تكوين مركبات الأكسدة التراكمية من المسارات المختلفة في المايتوكوندريا والإنزيمات التي تزيد من انتاج الأكسدة فضلا عن العوامل البيئية المحيطة من الأشعة او الملوثات الاخرى، اذ تعد جميع تلك العوامل حوافز لإنتاج مركبات الأكسدة وزيادة نها جمتها وتحطيمها للخلايا العظمية ومن ثم هشاشتها
	قد لاحظ العديد من الباحثين ان هناك حالة من فقدان تكوين العظام مع زيادة انتاج مركبات الأكسدة وزيادة تحوير المكونات الخلوية في العظام، فعلى سبيل المثال لوحظ ان هناك زيادة في انتاج مركب ٨ هيدروكسي -۲- ديوكسي كوانوسین - 2-Hydroxy‏ ‏(deoxyguanosine (8-OH-dG الناتجة من عملية مهاجمة مركبات الأكسدة للحامض النووي منقوص الاوكسجين DNA التي لوحظ في مواقع اربع مختلفة في تركيب العظام والذي يعد احد المؤشرات لحدوث حالة الإجهاد التأكسدي لدى مرضى هشاشة العظام الذي يمكن ان يقاس في عينات البول ومصل الدم والانسجة.فضلا عن ذلك فقد لوحظ ايضا ان هناك زيادة في نواتج عمليات الأكسدة ضد مكونات الخلية الاخرى وهي الدهون وبالتالي زيادة مؤشرات نواتج تلك العملية من بيروكسيدة الدهن مثل المالوندا بالديهايد (Malondialdehyde (MDA وكذلك نواتج أكسدة البروتينات. وبالتالي فأن زيادة مركبات الأكسدة تعمل على زيادة تقليل من عمر الخلايا العظمية نتيجة زيادة مهاجمتها من قبل مركبات الأكسدة وتحويرها خاصة في حالة عدم توفر مضادات الأكسدة التي بأمكانها منع تكوين مركبات الأكسدة بكميات عالية او منع حدوث حالة الإجهاد التأكسدي او منع مهاجمة المكونات الخلوية داخل الخلية وبالتالي منع حدوث مرض هشاشة العظام كما يلاحظ في الشكل الآتي:
	القرحة الهضمية Peptic ulcer‏�يعد مرض القرحة الهضمية من أكثر أمراض الجهاز الهضمي الواسعة الانتشار والتي تسبب اضطرابات شائعة وحدوث الحالة المرضية وحالة الوفاة (الفنائية). يوصف مصطلح القرحة الهضمية Peptic ulcer لحالات التقرح التي تحدث في الغشاء المخاطي للمعدة والإثني عشر نتيجة إفراز الحامض والبيسين في عصارة المعدة. فإذا حدثت عملية التقرح في الغشاء المخاطي للمعدة تسمى قرحة المعدة Gastric ulcer، وإذا كان التقرح في الاني عشر تسمى القرحة بقرحة الإثني عشر Duodenal ulcer وفي كلا النوعين يحدث تأكل أو ثقب في طبقة الغشاء المخاطي بسبب الخلل بين العوامل المهاجمة Aggressive والعوامل الدفاعية Defensive للغشاء المخاطي، وعموما تنتج حالات قرحة المعدة والإثني عشر عن طريق هضم الغشاء المخاطي بالحامض والبيسين وتحدث حالات قرحة الإثني عشر بنسبة | أعلى من فرحات المعدة، كما أن حالات قرحة الإثني عشر أعلى عند الرجال مما هي عليه عند النساء، بينما تتساوى وقوعات القرحة المعدية عند الرجال والنساء.�يميل المرضى المصابون بقرحة الإثني عشر إلى أن يكون لديهم زيادة في إنتاج حامض الهيدروكلوريك، وقد ينجم ارتفاع الحامض عند المرضى المصابين بقرحة الإثني عشر عن ارتفاع تركيز الكاسترين في مصل الدم، أما المرضى المصابين بقرحة المعدة - فيكون تركيز الحامض عندهم طبيعياً أو ناقصاً، ويمكن القول بأنه لا توجد علاقة بين فرط رات الحموضة وقرحة المعدة، تظهر أعراض قرحة الإثني عشر في المرضى بأعمار تتراوح بين (٢٥-٥٥ سنة، أما قرحة المعدة فتحدث بنسبة عالية في الأشخاص بأعمار (٤٠-٧٠) سنة، كما أن العديد من التقارير العلمية أثبتت أن العمر لم يرتبط مع تطور قرحة المعدة ولكن ارتبط بشكل كبير مع تطور قرحة الإثني عشر. حدث القرحة عندما تزول طبقة المخاط التي تحمي المعدة أو الاثني عشر ما يسمح للأحماض والإنزيمات بأكل الانسجة وراء هذه الطليقة الاحظ الشكل (٢-٥٦) الاتي 
	ميزة واحدة في هذا الألم أنه يصيب منطقة واحدة، خلافاً لحالات أخرى حيث ينتشر الألم إلى مناطق أخرى تأتي الأعراض في حالة القرحة الهضمية وتذهب لفترات تدوم البضعة أسابيع ثم تأتي فترات تعاني فيها من الالم كل يوم كذلك قد تصاب بأعراض عسر الهضم بشكل متقطع لسنوات عديدة.كان يعتقد في العقود السابقة أن مرض القرحة الهضمية (PUD) سه الإفراز الحامضي المتزايد نتيجة زيادة كتلة الخلايا الجدارية، ولكن خلال العقود الثلاثة المنصرمة أصبح مرض القرحة الهضمية قابلاً للعلاج بصورة طبية، إذ أن اكتشاف البكتريا الملوية الرواية or Helicobacter pylori من قبل كل من الباحثين Warren ومارشال ‏Marshall عام ۱۹۸۳ وأدى اكتشاف البكتريا إلى إحداث تغيرات كبيرة حول المفاهيم المتعلقة بأسباب ونشأة وعلاج القرحة الهضمية، والتي بدأت باكتشاف و استعمال عقاقير أمنة وفعالة لتشبيط العصارات الهضمية وأخرى حامية للخلايا المعوية. اذيتم الاصابة بالبكتيريا عن طريق الاتصال المباشر بملوثات البكتيريا وانها موجودة في اللعاب وربما في -البراز ايضاً ولهذا فأن النظافة الشخصية مهمة جداً.�
	1- قرحة المعدة تحدث قرحة المعدة في الغشاء المخاطي للمنطقة البوابية في المعدة، ونادراً في وهضم . القسم العلوي منها عندما لا تتوفر حماية كافية لجدار المعدة لمقاومة إنزيم البيسين الذي له القدرة على هضم البروتينات، وفي هذه الحالة يقوم الإنزيم بمهاجمة جدار المعدة يم جزء منه مسبباً تمزقه وتكوين ما يسمى بالقرحة المعدية. وتسبب حالات الاصابة بالبكتريا الملوية البوابية ٩٠٪ من حالات الاصابة بقرحة الإثني عشر و ٧٠٪ من قرحة المعدة، أما الاسبرين وأدوية مضادة الألتهاب غير الستيرويدية -Non-steroidal anti)‏ السبب الأكثر شيوعاً بعد البكتريا لحالات الفرحة ‏inflammatory drugs, NSAIDs)‏ المعدية، يترافق هذا النوع من القرحات بإفراز معدي طبيعي أو قليل كما يلاحظ في هذا النوع التهاب المعدة الضامر Atrophic gastritis، وهناك احتمالية عالية لتحول فرحة المعدة إلى ورم خبيث ( سرطان المعدة إذ لوحظ أن سرطان المعدة المتقرح يشابه إلى حد كبير لقرحات المعدة الحميدة.��2- قرحة الإثني عشرقرحة الإثني عشر مرض مزمن يحدث في الرجال بنسبة أعلى من النساء وتظهر أعراض المرض في جميع الأعمار تقريباً إلا أنها أكثر تصادفاً ما بين (٢٠-٦٠) سنة. تتميز فرحات الإثني عشر بفرط الإفراز الحامضي كما تتميز بوجود مجموعة وافرة من الخلايا المفرزة للحامض. وتحدث فرحات الإثني عشر دائماً في الجزء الأول منه وتشاهد في أغلب الأحيان قرحتان تظهر أحداهما على السطح الأمامي بينما الأخرى تظهر على السطح الخلفى للقطعة المتحركة الأولى، وقد تنتقب القرحة الأمامية وتسبب في إحداث التهاب جوف الخلب (البريتون) الحاد بينما تسبب القرحة الخلفية في إحداث النزف الهضمي العلوي نتيجة تآكل أحد الأوعية الدموية الكبيرة المارة في قاعدتها تكون قرحة الإثني عشر دائرية الشكل على هيئة ثقب وعادة تكون بقطر أقل من ٣ سنتيمتر، وقد يكون الثقب سطحياً أو يخترق الطبقة الخارجية Serosa، إن ٩٠ من حالات قرحة الإثني عشر DU)‏(
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	۱- استخدام مضادات الالتهابات غير الستيرويدية (NSAIDs) مثل الأسبرين الفولتارين (Voltarin diclofenace)، والبونستان (Mefenamic acid)،‏ والايبوبروفين (Ibuprofen)، إذ تعمل هذه الأدوية على خفض مستوى البروستاكلاندين فضلاً عن أن لها تأثيراً سمياً مباشراً على الغشاء المخاطي.� �٢- تدخين السكائر واستهلاك الكحول، إذ وجد أن كلاً من حالات قرحة المعدة والإثني عشر ترتبط بشكل كبير بتدخين السكائر حتى بعد السيطرة على الوامل الأخرى، فضلاً عن يسبب الاستهلاك المفرط للكحول أضراراً للمعدة ذلك والإثني عشر بإضعاف سلامة الحاجز المخاطي Mucosal barrier‏��3-الغذاء، وخاصة الأغذية التي تزيد من الإفراز الحامضي وكذلك المشروبات الحاوية على الكافيين والكاكاو والكوكا كولا، إذ تعمل جميعاً على زيادة الإفراز الحامضي، فضلاً عن نواتج هضم الأغذية البروتينية مثل اللحوم والأسماك ومنتجات الألبان فهي أيضاً تلعب الدور نفسه في زيادة الإفراز الحامضي المعدي�٤- العوامل النفسية والإجهاد الذهني، إذ تعد من العوامل المسببة لحدوث التقرح نتيجة زيادة إفراز الحامض المعدي إذ وجد أن الحالات الإنفعالية تزيد من إفراز الحامض.��5- الإصابة بالبكتريا الملوية البوابية إذ تستعمر هذه البكتريا المعدة الإنسانية وبشكلرئيس ضمن طبقة المخاط المعوية، تؤدي البكتريا في البداية التهاباً معوياً نشيطاً والذي قد يتقدم إلى التهاب معوي مزمن مع ضمور، قرحة أو سرطان معدة.���القرحات الهاضمة والأكسدة ��يتواجد حامض الاسكوربيك (فيتامين C بتراكيز عالية في عصارة المعدة إذ يتجمعفي الخلايا المعوية ويفرز بشكل نشيط إلى التجويف المعدي Gastric Lumen مما يؤدي إلى أن يكون تركيزه في عصارة المعدة أعلى من تركيزه في البلازما
	حافظ فيتامين E على مستواه في تكوين التوكوفيرول بوساطة فيتامين C ومن هذا يؤدي إلى توفير حماية للأغشية الخلوية - من تأثير البيروكسيدات الدهنية على الرغم من أن هذا المركب لم يركز في الغشاء المخاطي من بلازما الدم مثل فيتامين  C‏يرتبط فيتامين E مع السيلينيوم Se كمضادات أكسدة في الأنظمة البايولوجي لحمايتها من التلف، إذ لوحظ أن فيتامين E والسيلينيوم لهما تأثير ترافقي عندما يستعملان بشكل متحد ضد الجهد التأكسدي، ووجد أن الغذاء الغني بفيتامين E والسيلينيوم يمنع الإصابة بسرطان القولون والمعدة وسرطان الثدي وفي دارسة قام بها الباحث جورج واخرين عام ۱۹۹۹ وجد أن فيتامين E يقلل حالات التقرح من خلال خفض الإفراز المعدي للحامض وزيادة إفراز المخاط. وقد وجد ان البيتا كاروتين وفيتامين في الغذاء يعتقد أنها تخفض من خطر الإصابة بالسرطان اذ تشير الدراسات إلى أن يتا كاروتين يتحول إلى فيتامين A في الغشاء المخاطي للمعدة ويعمل كعامل حجب الجذور الأوكسجين الحرة إذ وجد أن مستويات فيتامين 1 وفيتامين E والكاروتينات تعمل كمضادات للأكسدة في الجسم والتي تعمل على إيقاف تأثير المسرطنات على خلاي الجسم وتقليل من حدة الاصابة بالقرحاتوفي دراسات عدة أشاروا إلى أن انخفاض ترکیز فیتامین C في مصل الدم يحدث - نتيجة الإصابة بالبكتريا الملوية البوابية والتي تعد السبب الأكثر شيوعاً في إحداث فرحات - حدوث قرحة الإثني عشر، وإن المستوى الأعلى من فيتامين C في الدم له القدرة على منع . المعدة والإثني عشر. وقد استخدم فيتامين C لمعالجة القرحات المعوية الناتجة عن بكتريا
	المعدة  في الأشخاص الطبيعيين هو (۳-۵) مرات أكثر من تركيزه في الدم، وقد يعود السبب إلى الإفراز النشيط من فيتامين ) من الخلايا المعدية الطلائية إلى تجويف المعدة، إذ يفرز بشكل كبير إلى المعدة الطبيعية عن طريق عمليات نقل فعالة من الدم إلى التجويف المعدي وقد لوحظ أيضاً في دراسة باستخدام حيوانات التجارب ان لفيتامين E دور في تقليل من الإصابة بالتفرح الهضمي، إذ أظهرت النتائج أن فيتامين E يقلل من أسباب القرحة الهضمية بخفض إفراز الحامض المعدي وزيادة محتوى المخاط ويزيد من الأس الهيدروجيني لعصارة المعدة وبهذا يعمل على حماية الغشاء المخاطي المعدي من التقرح. فضلاً عن ذلك، أن فيتامين E يمكنه ان يثبط تكوين مركبات النايتروز أمين في المعدة ويوفر حماية رئيسية صد تكوين البيروكسيدات الدهنية وتعد هذه وظيفته الرئيسية في العشاء المخاطي للمعدة. ويتضح دور فيتامين E في منع الأكسدة من خلال الدفاع صد تكوين البيروكسيدات في الغلاف الخلوي الذي يحوي على الدهون المقفرة ‏Phospholipids وبذلك لا تسبب هذه البيروكسيدات تحطيم لأغلفة الخلايا وتمنع التلف فوق التأكسدي عن طريق تأكسد الحلقة والمجموعة الجانبية من التوكوفيرول وتكوين ناتج الأكسدة الذي يرتبط مع حامض الكلوكورونيك باستخدام مجموعتين من الهيدروكسيل ويفرز إلى الصفراء.وقد لوحظ ان هناك انخفاض تركيز فيتامين في مصل الدم لدى مرضى القرحة التي قد يعزى السبب إلى انخفاض كميته في الغذاء أو انخفاض كفاءة الامتصاص، فقد تبين أن فيتامين A ضروري في تصنيع السكريات المتعددة المخاطية وفي إفراز المخاط إذ يؤدي النقص إلى تجفيف طبقة المخاط الوقائية والى ضمور الغشاء المخاطي والنمو الشاد فصلاً عن تصنيع السكريات المتعددة المخاطية يعمل فيتامين A على صيانة الطبقة المخاطية وهذا ينجز بواسطة فسفرة الريتينول إلى ريتينال فوسف يتفضلا عن ان هناك انخفاض في مستويات مضاد الأكسدة من نوع الكاروتينويد وهو بيتا كاروتين، إذ إن بيتا كاروتين مضاد أكسدة سريع التأثر وذو فاعلية كبيرة لاختزال حالات

