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	ميكانيكية الأكسدة ومضادات الأكسدة لبعض الأمراض الشائعة
	*مرض السكري Diabetes mellitus�يعرف مرض السكري (داء السكر) بأنه حالة مزمنة ناتجة عن عوامل وراثية وبيئية تتسم بارتفاع سكر الدم بسبب النقص المطلق أو الجزئي للأنسولين، �أو وجود خلل معين يمنع الأنسولين من إظهار تأثيره المطلوب، ويؤثر نقص الأنسولين إذا ما كان مطلقاً أو نسبياً في أيض الكاربوهيدرات والبروتينات والدهون والماء والألكتروليتات، ويأتي هذا المرض في مقدمة قائمة الأمراض المزمنه التي تعمل على إضعاف الجسم و وهنه وهادة ما يؤدي بعد فترة الإصابة به الى مضاعفات المرض ومن تلك المضاعفات هي مرض تصلب الشرايين Atherosclerosis و الإصابة بالأمراض القلبية والوعائية cardiovascular disease و الالتهابات المزمنة في الجهاز البولي والعجز الكلوي Renal failure وأمراض شبكية العين Retinopathy وألتهاب الأعصاب Neuritis وأخيراً قد تحدث الغيبوبة السكرية Diabetic coma�*هورمون الأنسولين �الأنسولين هو عبارة عن هورمون وهو أيضاً ببتيد متعدد Polypeptidies  ذو وزن جزيئي ٦٧٠٠ دالتون اقل من ١٠٠٠٠دالتون(ولكن في بعض الأحيان قد يسمى بروتين) ويتألف من ٥١حامض اميني مرتبة على سلسلتين من متعدد الببتيد. �سلسلة الأولى تحوي ٢١حامض أميني والسلسلة الثانية تحوي على ٣٠ وحامض أميني اذا يفرز هورمون الأنسولين من خلايا بيتا البنكرياس من جزرلانكر هانس استجابة الى تراكيز عالية من الكلوكوز في الدم او وجود تراكيز عالية من الأحماض الأمينية او نتيجة افراز هورمون الكلوكان وتقدر كمية الهورمون التي يفرزها الانسان البالغ حوالي2مج) في اليوم وتعادل ٤٥وحدة من الأنسولين. ����
	وتقاس الأنسولين بالوحدة Unit والوحدة تعني الكمية اللازمة من الأنسولين التي تنخفض مقداراً معيناً من الكلوكوز الدم، اما كم تخفضه تلك الوحدة؟ لا احد يعلم تماماً بل افتراضياً لأن ذلك يختلف من شخص لأخر، اما تركيز الأنسولين الذي يوضع في عبوات العلاج فهو عادة في امريكا الشمالية ١٠٠ وحدة لكل مليلتر يختلف التركيز في بعض الأقطار فضلاً عن ذلك فأن مفعول الأنسولين يبدأ بعد (٣٠-٤٠) دقيقة من زرقها تحت الجلد، لقد تم استخلاص الأنسولين من البقر والخنازير في بادئ الأمر وكان ضعيفة المفعول اذ كانت غير نقية جعلها تسبب حساسية للمريض ورغم تنقيتها لم تفي بالغرض المطلوب وذلك لاختلاف تركيبها ولو قليل عن تركيب أنسولين الأنسان وفي عام ١٩٧٨ استطاع الباحثون استعمال البكتريا من نوع E. coli  لإنتاج أنسولين يشبه أنسولين الانسان، تم هذا بتغيير جينات البكتريا (بالهندسة الجينية) ولا تسبب الحساسية التي تسببها الهورمون المستخدم من الحيوان وأطلق على هذا النوع من الأنسولين هيومولين Humulin او نوفولين Novolin بالاعتماد على الشركة المنتجة. �يعمل الأنسولين على زيادة عملية نقل السكريات الاحادية من D- كلوكوز وD كالكتوز وL  اربينوز و D  مانوز عبر خلايا الأنسجة العضلية الهيكلية والعضلية القلبية وخلايا الكبد والأنسجة الدهنية، �ولكن الأنسجة التي تسمح بعبور كلوكوز من دون الحاجة لهورمون الأنسولين عليها هي: أنسجة الدماغ والأغشية المخاطية للأمعاء وعدسات العين وشبكية العين وخلايا الأعصاب وانسجة 
	�
	 ( Type1) -1 او داء السكر المعتمد على الأنسولين IDDM�Insulin-Dependent Diabetes Mellitus�يشكل هذا النوع من داء السكر حوالي ١٠٪ من المجموع الكلي للمصابين بهذا المرض، ويعتمد هذا النوع في علاجة على الأنسولين لأن السبب في حدوثه يكمن في ان افراز الأنسولين شبه معدوم او معدوم كلياً وذلك نتيجة لتحطم خلايا بيتا في غدة البنكرياس لأسباب مناعية او نتيجة التهابات فايروسية او لإصابة جزيرات لانكرهانس بمواد كيميائية سامة للخلايا، �تنشأ معظم هذه الحالات قبل سن الثلاثين ولكن هذا لايمنع من ظهورها بعد هذا السن وتظهر أعراض المرض نتيجة لفقدان الأنسولين الذي ينعكس سلباً على تمثيل الكلوكوز فيحصل فقدان سريع في الوزن مصحوب بزيادة الاحساس بالجوع وبينت الدراسات الوراثية ارتباط هذا النوع من داء السكر بالعوامل الوراثية. 
	3- (سكر الحمل) Gestational diabetes�يحدث هذا النوع من داء السكر أثناء فترة الحمل وقد يختفي أولا يختفي بعد الولادة وتكون النساء ممكن لديهن تحمل ضعيف للكلوكوز معرضات على النحو كبير وخطر للإصابة بداء السكر مستقبلاً مقارنة باللواتي يملكن تحملاً طبيعياً للكلوكوز عند الحمل، ويزداد الكلوكوز في بلازما الدم أثناء فترة الحمل الطبيعية وذلك نتيجة زيادة مستوى هورمون البروجستيرون الذي يؤدي الى تحفيز هورمون النمو المضاد للأنسولين والذي يؤدي بدوره إلى ارتفاع مستوى سكر الدم، وتكون الإصابة بسكر الحمل بشكل أكبر بين النساء كبيرات السن والأكثر بدانة فضلاً عن ذوات الحمل المتكرر. �4- داء السكر دوائي المنشأIatrogenic diabetes  �ينتج هذا النوع من داء السكر عن المعالجة الطبية بعدد من الأدوية مثل الستيرويدات القشرية Corticosteroids و الثايازايدات Thiazides وهورمونات الدرقية Thyroid hormone وأدوية بيتا أدرينالين الفعل. 
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