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	�الاجهاد التأكسدي�oxidative stress
	الاجهاد التأكسدي oxidative stress�عندما يزداد تعرض وسائل دفاعات الجسم الى العوامل المؤكسدة تصبح غير قادرة على معدلتها يطلق عن هذه الحالة بالإجهاد التأكسدي او يسمى ايضاً بالكرب التأكسدي او بتوتر الأكسدة: وهي عبارة عن حالة من عدم التوازن بين العوامل المحثة للتأكسد والعوامل المضادة للأكسدة، �في الحالة الطبيعية تكون العوامل المؤكسدة مثبطة وذلك بسبب تأثير الدفاعات ضد الأكسدة اما في حالة انتاج المواد المؤكسدة او النقص في النظام الدفاعي لمضادات الأكسدة فيمكن أن يختل الاتزان مسبباً الاجهاد التأكسدي، �بالرغم من ان الخلايا مزودة بآليات عديدة لمنع ذلك فان الانسجة تصاب عندما يكون هناك عدم توازن موضعي او عام بين هذه الآليات والمصادر الداخلية او الخارجية لمركبات الأكسدة، �يأتي الخلل في التوازن من �١-الزيادة في تكوين مركبات الأكسدة. �٢-ضعف آليات الجسم لأزاله هذه مركبات الأكسدة. �٣-زيادة العناصر الانتقالية الحرة خاصة الحديد والنحاس. �٤-زيادة تحفيز الخلايا على إنتاج الجذور الحرة بصفة فسيولوجية مثل جذر أوكسيد النيتريك. 
	اما الإجهاد التأكسدي هو اضطراب في التوازن بين المواد المؤكسدة pro_oxidants من الأصناف الفعالة التي تشمل الأوكسجين الفعال ROS أو أصناف النيتروجين الفعالة RNS أو أصناف الهاليدات والكاربون والكبريت الفعالة وبين الأنظمة الدفاعية لمضادات الأكسدة Antioxidant defense systemمن مستويات مضادات الأكسدة الإنزيمية (مثل إنزيمات كلوتاثايون بيروكسيديز Gpx  وكلوتاثايون ردكتيز GRd  وسوبر أوكسيد ديسميوتيز SOD  وكاتاليز) ومضادات أكسدة غير الإنزيمية مثل(الفاتوكوفيرول وحامض الاسكوربيك والكلوتاثايون وحامض اليوريك) تؤدي زيادة المواد المؤكسدة داخل الجسم بكميات عالية وما تسببه من اضرار داخل الجسم بتأثيرها على المركبات الحيوية المختلفة من البروتينات والدهون والأحماض النووية إذ يحدث الإجهاد التأكسدي عندما يتجاوز مستوى مركبات الأكسدة وقدرة مضادات الأكسدة على إزالتها. 
	�١-مهمه لتفاعلات الأكسدة و الاختزال الطبيعية الخلوية داخل الجسم لأجراء عملية ايض المواد الغذائية وانتاج الطاقة او انتاج المركبات الحيوية المهمة لنمو وبناء الخلايا. �٢-مركبات الأكسدة تستخدم لأغراض دفاعية في التفاعلات المناعية باستخدام كريات الدم البيض من خلال عملية البلعمة. �٣-تستخدم في نقل الإشارات كمرسل ثانوي second messenger لأداء وظائف مختلفة مثل جذر اوكسيد النتيريك. �٤-تستخدم بعض مركبات الأكسدة لتنشيط الإنزيمات المسؤولة عن عملية الأزالة السمية الادوية Drug detoxification  أو المسؤولة عن تقلص العضلات. �٥-ضرورية لإنتاج بعض الهرمونات مثل هرمون الثايروكسين. �٦-مركبات الأكسدة لها دور في عملية بناء البروستاكلاندينات التي لها دور في عملية تكوين الهورمونات الموضعية فضلاً عن وظائف اخرى. �٧-تدخل في تكوين الجذور الحرة في ميكانيكية العلاج بأستخدام الاشعاع للمرضى وخاصة مرضى السرطان. 
	Slide Number 5
	٥- زيادة الكالسيوم الداخلي يحفز الكالبينس وانزيم النيوكليز المعتمدة على الكالسيوم والكالسيوم المرتبط بكالموديولين الذي يعتمد علية انزيم أوكسيد النيتريك سنثيزNitric oxide synthase والتي من الممكن ان تعمل على زيادة جذر أوكسيد النيتريك الذي سوف يعمل على زيادة بيروكسي نيتريت المدمر لمكونات الخلية. يعمل على تحطيم الخلية.�٦-زيادة مركبات الأكسدة الناتجة من عملية البلعمة نتيجة مهاجمة الخلايا العدلة وخلايا وحيدة النواة Monocytes  للأجسام الغريبة الداخلة الى الجسم. �٧-زيادة تحرر المعادن على سبيل المثال الحديدوز أو النحاسوز بشكل حر يؤدي الى تفاعلها لإنتاج مركبات الأكسدة الأخرى عن طريق تفاعلات مختلفة على سبيل المثال تفاعل الفنتون وتفاعل هابر-ويس. �٨-انتاج مركبات الأكسدة من إنزيم الهيم أوكسجينيز. �٩-انتاج مركبات الأكسدة عن طريق الأشعة والملوثات البيئية  المختلفة. �١٠-انتاج مركبات الأكسدة عن طريق التدخين وتناول الكحول وبعض الأغذية المختلفة. �اذ تلك العوامل السابقة وغيرها من العوامل التي تسبب حدوث حالة الإجهاد التأكسدي التي تؤدي بالتالي الى حدوث الأمراض المختلفة، ولكن ان توفر مضادات الأكسدة يمكن ان تساعد في تحسين صحة الجسم ومنع أو تقليل من حدوث الأمراض. 
	٥- زيادة الكالسيوم الداخلي يحفز الكالبينس وانزيم النيوكليز المعتمدة على الكالسيوم والكالسيوم المرتبط بكالموديولين الذي يعتمد علية انزيم أوكسيد النيتريك سنثيزNitric oxide synthase والتي من الممكن ان تعمل على زيادة جذر أوكسيد النيتريك الذي سوف يعمل على زيادة بيروكسي نيتريت المدمر لمكونات الخلية. �٦-زيادة مركبات الأكسدة الناتجة من عملية البلعمة نتيجة مهاجمة الخلايا العدلة وخلايا وحيدة النواة Monocytes  للأجسام الغريبة الداخلة الى الجسم. �٧-زيادة تحرر المعادن على سبيل المثال الحديدوز أو النحاسوز بشكل حر يؤدي الى تفاعلها لإنتاج مركبات الأكسدة الأخرى عن طريق تفاعلات مختلفة على سبيل المثال تفاعل الفنتون وتفاعل هابر-ويس. �٨-انتاج مركبات الأكسدة من إنزيم الهيم أوكسجينيز. �٩-انتاج مركبات الأكسدة عن طريق الأشعة والملوثات البيئية  المختلفة. �١٠-انتاج مركبات الأكسدة عن طريق التدخين وتناول الكحول وبعض الأغذية المختلفة. �اذ تلك العوامل السابقة وغيرها من العوامل التي تسبب حدوث حالة الإجهاد التأكسدي التي تؤدي بالتالي الى حدوث الأمراض المختلفة، ولكن ان توفر مضادات الأكسدة يمكن ان تساعد في تحسين صحة الجسم ومنع أو تقليل من حدوث الأمراض. 
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