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 ممخّص  

 
مثل  أمراض المناعة الذاتيةتعد القشرانيات السكرية من المجموعات الدوائية شائعة الاستعمال في معالجة 

 التعرضيعرض المريض لخطر قد لفترات طويمة، مما  الجةإنيا قد تستخدم في المع إذ .التياب المفاصل الروماتويدي
زيادة مستويات الغموكوز والأنسولين والشحوم في الدم. ولقد كان ىدف ىذا البحث ىو مثل  ،الجانبيةآثارىا معديد من ل

الاضطرابات في التخفيف من  (losartan)  نجيوتنسينعن الفعالية المحتممة لحاصرات مستقبلات الأ التقصي
. كما تم Wistar(، وذلك عند جرذان من سلالة dexamethasone) المحرضة بالقشرانيات السكرية تقلابيةالاس

بيدف استحداث مرض التياب                              ب التقصي عن ىذه الفعالية عند جرذان حقنت 
قد خففت من  dexamethasoneمع  losartanالمفاصل الروماتويدي لدييا. وقد أثبتت ىذه الدراسة أن مشاركة 

 .dexamethasoneالمستويات المصمية المرتفعة لمغموكوز والأنسولين  وثلاثيات الغميسيريد الناجمة عن  

 

 حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسين، القشرانيات السكرية، الاضطرابات الاستقلابية.الكممات المفتاحية: 
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  ABSTRACT    

 
Glucocorticoids are widely used in the treatment of autoimmune diseases such as 

rheumatoid arthritis. They have been used for long periods leading the patient to suffer 

from their side effects such as development of hyperglecemia, hyperinsulinemia, and 

hyperlipidemia. 

In this study, we have investigated the potential effect of angiotensin II receptor 

blockers (losartan) in attenuation the development of glucocorticoid  َ s induced metabolic 

disorders (dexamethasone) in Wistar rats. We have also traced this effect in rats injected 

with                                      rheumatoid arthritis. 

In this study, we have found that the combination of losartan with dexamethasone 

reduces the elevated serum levels of glucose, insulin, and triglycerides induced by 

administration of glucocorticoids.  
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  مقدمة:

شائعة الاستعمال في معالجة الأمراض  الأدويةمن glucocorticoids (GC )تعد القشرانيات السكرية 
تحقيق الفائدة المرجوة  يتطمب إذ، rheumatoid arthritis (RA) ربو والتياب المفاصل الروماتويديالمناعية مثل ال
 مع  ويترافق استعماليا عادة، لفترة طويمة بجرعات منخفضة ولكن أو لفترة قصيرة إما بجرعة عالية منيا استخداميا

ىي ارتفاع ضغط الدم، الاضطرابات  ثاروأىم ىذه الآ بالجرعة ومدة الاستخدام.الجانبية المرتبطة  الآثارالعديد من 
 [1]وترقق العظام. ،، الزرق)شحوم الدمو  ،فرط غموكوز، أنسولين  (الاستقلابية

وقد ىذا  ،ثارىذه الآ دوثح استعمال ىذه الأدوية بحذر مع مراقبة لصيقة لممريض لتجنبالأمر الذي يستدعي 
وتعديل سير  الأعراضبحيث يمكن تخفيف  ثارعدة استراتيجيات للإقلال من نسبة وشدة حدوث ىذه الآ تم اقتراح
وتعد الموازنة بين الفائدة العلاجية ليذه المجموعة مع مخاطر ، [1,2]أقل جرعة فعالة ممكنة من خلال اعتماد المرض
[3,4]الأكبر لاستعمال ىذه الأدوية لفترات طويمة.الجانبية التحدي  آثارىاحدوث 

  
)تطور المقاومة  الدم أنسولينغموكوز و ، مثل فرط ثارالاضطرابات الاستقلابية من أىم ىذه الآ ولعل

[3]لمبدء بإعطاء أدوية خافضة لسكر الدم.ممحة  حاجة  معيايكون  لدرجة(، للأنسولين
 

 للأنسولينحالة مرضية تبدي فييا الخلايا اليدفية  أنياعمى  insulin resistance  للأنسولينتعرف المقاومة و 
فشلًا في الاستجابة لممستويات السوية للأنسولين في الدوران، وبمجرد أن  والكبد( ،)خلايا النسيج الشحمي، العضلات

وعادة تترافق مع  ،[5,6]بيدف ضبط  مستويات غموكوز الدم الأنسولينيحصل ذلك فإن البنكرياس يفرز كميات أكبر من 
 [7]الوعائية. الدم، واضطرابات في الجممة القمبية في شحوموال زيادة في مستويات الأنسولين

 أوالناجمة إما عن الطفرات  الأنسولينن عمى المستوى الجزيئي بسبب ضعف إشارة ينسولوتحدث المقاومة للأ
 serine/threonine( ser/thr )ن زيادة فسفرة ثمالاتإ ذإبمستقبمو،  الأنسولينالخمل في العمميات التالية لارتباط  عن

تمعب الدور الأساسي في نشوء المقاومة  ، insulin receptor substrate( IRS الأنسولين )مستقبل  يزةلبروتينات رك
الضرورية لنقل إشارة  IRSلبروتينات  tyrosine(tyr)فسفرة ثمالات  عمميةل حصريسبب ذلك و  للأنسولين،

[6].ينالأنسول
  

-44أن  وتشير الإحصائيات إلى ،لا غنى عن اعتماد القشرانيات السكرية في المعالجة ،وعمى الرغم من ذلك
ن مرض التياب المفاصل الروماتويدي من أمراض إ إذ، [3] يعالجون  بالقشرانيات السكرية RA% من مرضى 57

وكثيراً  ،عجزالو  ويقود إلى تخرب المفصل synovium يالغشاء الزليم المناعة الذاتية المزمنة وىو يستيدف بشكل أولي
وأىميا  ،لوفياتانسبة زيادة شدة المرض و في  يماً متأثيراً التي يكون ليا  الأمراض العديد منيترافق ىذا المرض مع  ما

 [3,4].الأمراض القمبية الوعائيةو  ،الأخماج الرئوية، ترقق العظام
البحث في التأثيرات الجديدة لجممة الرينين أنجيوتنسين الغير مرتبطة من جية أخرى، فيناك عدة دراسات بدأت 

المرضية المختمفة مثل  الآلياتفي المحتمل دورىا  ، وثية الالتيابيةدالح في التأثيراتمثل بالجممة القمبية الوعائية، 
 [6,8].الاستقلابية وترقق العظام والأمراضالسرطان 

من فرط  كلاً ن أكما  ،[9,10,11]للأنسولينيضعف الحساسية  IIنجيوتنسين الأأن ت العديد من الدراسات كدأ و قد
نجيوتنسينوجين نجيوتنسين وذلك بزيادة التعبير عن الأأالدم يفعل جممة الرينين  أنسولينشحوم الدم وفرط 

 II. [9,12]نجيوتنسينوالأ
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 :وأىدافو البحثأىمية 
حاصرات  مشاركة أحد أفراد مجموعةن إمكانية أن تسيم عالتقصي البحث ىدف ىذا  كانما سبق استناداً ل 

أحد أفراد مجموعة القشرانيات  معangiotensin receptor blockers (ARBs  )مستقبلات الأنجيوتنسين 
 الاضطرابات الاستقلابية. وخاصة GCالجانبية لمجموعة ثار من شدة حدوث الآالإقلال  في  GCالسكرية

بجرعة عالية ولفترة شير، وكذلك عند  dexamethasoneأعطيت  ند جرذانىذا وقد تم التحقق من ذلك ع
 الروماتويديمرض التياب المفاصل بيدف استحداث   complete freunds adjuvant (CFA)  ب حقنت  جرذان

كفرع ثانوي من دراسة ىدفت التحقق أربعة أشير( وذلك  بجرعة منخفضة ولفترة طويمة ) dexamethasoneوأعطيت 
في الوقاية من ترقي ىذا مع القشرانيات السكرية و فعالية مشاركتيا  حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسينفعالية من 

 ARBsسيما أن مجموعة و  ،بيدف الوصول لاستراتيجية علاجية آمنة لمرض التياب المفاصل الروماتويدي المرض
من المجموعات الدوائية  atherosclerosisالمستخدمة أساساً في معالجة ارتفاع ضغط الدم والتصمب العصيدي 

 . بعدم ترافق استعماليا مع آثار جانبية خطيرة حتى الآن المعروفة
 

 طرائق البحث ومواده:
 حيوانات التجربة: -0

 تم الحصول عمييا من شركة لين الخاصة بحيوانات التحربة Wistar سلالةجرذان ذكور من 
 المواد الدوائية: -3

Losartan potassium, Dexamethasone sodium phosphate ، من معمل أوبري  ياتم الحصول عمي
 لمصناعات الدوائية

 عتائد المعايرة: -3
 السويدية Mercodiaمن شركة تم الحصول عمييا  ، في الدم الأنسولينعتيدة لمعايرة 

 الألمانية  Centronic GmbHعتيدة لمعايرة ثلاثيات الغميسيريد في الدم ،  تم الحصول عمييا من شركة 
 الألمانية Roche لفحص سكر الدم، من شركة Accu-chekأشرطة خاصة بجياز  

 

  طرق العمل:

م، َ   37في البداية تم حضن الجرذان في أقفاص تسمح ليا بتناول الماء والطعام بسيولة وبدرجة حرارة ثابتة 
 المحيطية و طرق التعامل معيا. وتركت لمدة أسبوع قبل البدء بالتجربة، وذلك كي تتأقمم مع الظروف 

 03كل مجموعة مؤلفة من  غرام(، 342ذكور بوزن وسطي ) عمى مجموعتين من جرذان تم إجراء الدراسة
 .اً جرذ

أربعة  ساعة حقناً عضمياً لمدة 34كغ كل  ممغ/ 0.5ةبجرع dexamethasone (A) الأولىالمجموعة  أعطيت
 [13,14].(ثار الجانبية لمقشرانيات السكريةحاث السابقة بيدف إظيار الآ) تم اعتماد الجرعة بناء عمى الأب أسابيع

بجرعة  losartanبنفس الجرعة السابقة مع  dexamethasoneمشاركة مابين ( B)المجموعة الثانية  أعطيت
 Price,Aمن البحث الذي أجراه اً مستمد losartanوكان اختيار جرعة ) .ساعة حقناً تحت الجمد 44كغ كل  ممغ/ 07
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التي كانت آمنة ولم تسبب تبدلات في  التياب المفاصل الروماتويديفي معالجة  losartanة وزملاؤه لمتحقق من فعالي
[07](ضغط الدم

 

كفرع ثانوي من دراسة أجريت لمتحقق  dexamethasoneمع   losartanومن ثم تم التحقق من فعالية مشاركة 
الذكور بوزن  رذانجيدي وكان لدينا ست مجموعات من الب المفاصل الروماتو من فعالية ىذه المشاركة في معالجة التيا

 كالتالي: جرذاً  07غرام( ، كل مجموعة مؤلفة من  043وسطي ) 
مجموعة طبيعية تتناول الطعام والماء الخاص بيا فقط، حقنت بسيروم ممحي تحت الجمد في القدم بدلًا من العامل  -0

 . s adjuvant (CFA)                 المحرض لحدوث التياب المفاصل 
وغير  adjuvant arthritis (AA)والمسمى عند الجرذان  بيدف استحداث المرض CFA بتم حقنيا مجموعة  -3

 .معالجة

  . ساعة حقناً تحت الجمد 44كغ كل  ممغ/ 07بجرعة  losartan يتأعط و CFA بتم حقنيا  مجموعة -2

)تم  اً عضمياً نحق ساعة 34كغ كل  ممغ/ 0.02بجرعة  dexamethasone يتطأع و CFA بتم حقنيا   مجموعة -4
المستخدمة عادة في معالجة التياب المفاصل  prednisoneتحديد الجرعة اعتمادأً عمى مايكافئ جرعة 

 [16]الروماتويدي(
بجرعة  dexamethason ممغ/كغ حقناً تحت الجمد و 07بجرعة  losartan يتأعط و CFA بتم حقنيا مجموعة  -7

 ساعة حقناً عضمياً. 34كغ كل  ممغ/ 2020
  .حقناً عضمياً  ساعة 34كغ كل  ممغ/ 0.01بجرعة  dexamethasone يتأعط و CFA بتم حقنيا مجموعة  -6

 . يوماً بعد تحريضو 34لمدة ثلاثة أشير قبل تحريض المرض ومن ثم لمدة  لقد تم إعطاء الأدوية
لمتحقق من  كل يومين vernierاد قطر كاحل الجرذان باستخدام مسطرة وتم خلال سير العمل قياس أبع 

في نياية العمل، وبعد سحب الطعام ليلًا، تم تخدير الجرذان و  ،استحداث المرض وفعالية الأدوية في التخفيف منو
)وىي طريقة معتمدة جداً في  heart puncture القمب  فيوسحب الدم بطريقة الوخز  باستعمال الايتر

لباقي في اع ووض، Accu-Chekمباشرة باستعمال جياز  باستعمال نقطة دموتمت معايرة سكر الدم   ،[17,18]لأبحاث(ا
 ووضع المصل الطافي في المجمدة بدرجة (دقائق 02دورة / دقيقة لمدة  5222) بسرعة  تثفيمو تم ومن ثم ،أنابيب جافة

-80 º C الامتزاز المناعي المرتبط بالإنزيمالذي تمت معايرتو بطريقة  في الدم الأنسولينات لإجراء معايرة لمستوي 
((ELISA enzyme-linked immunosorbant assay ولمعايرة مستويات ثلاثيات الغميسيريد في الدم بإجراء ،

 معايرة لونية باستخدام مقياس الطيف الضوئي.
 معايرة مستويات الأنسولين في المصل:

، وأضيف ليا المحمول الحاوي عمى أضداد إلى آبار الصفيحة المكروية اتعياريوالتمت إضافة العينات 
وأضيفت الركيزة المولدة لمون ة لمدة ساعتين، ومن ثم تم غسميا للأنسولين مقترنة بالبيروكسيداز، وتم حضنيا في رجاج

 نانومتر. 540وحضنت لمدة ربع ساعة، بعدىا تمت إضافة محمول الإيقاف وقرأت الامتصاصية عند طول موجة 
 معايرة مستويات ثلاثيات الغميسريد في المصل:

حممية الذي يعمل عمى  إضافة العينات والمعياري إلى محمول الكاشف الحاوي عمى الميبوبروتين ليباز تم
م المركب  َ   25تشكل في النياية وبعد عممية المزج والحضن لمدة خمس دقائق بالدرجة ي إذثلاثيات الغميسيريد 
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عند طول موجة ني الممون وذلك بتأثير البيروكسيداز، وفي النياية تم قياس الامتصاصية لمعينات والمعياري الفينازو 
 نانومتر باستخدام مقياس الطيف الضوئي. 722

 
 مكان العمل:

تم إنجاز العمل عمى الجرذان في حواضن حيوانات التجربة  إذتم إجراء العمل في كمية الصيدلة بجامعة دمشق، 
 ة دمشق، وتمت معايرة مستويات ثلاثيات الغميسيريد باستعمال مقياس الطيف الضوئيبجامع

  HitachiU-1800))  في مخابر الكيمياء الغذائية في كمية الصيدلة بجامعة دمشق، وتمت معايرة مستويات الأنسولين
 ( في مخابر بنك الدم التابعة لجامعة دمشق.(ELISA Tecanباستعمال قارئ 

 
  :لإحصائيةاالدراسة 

وتم تقييم الأىمية الإحصائية لمفروق بين ىذه  الانحراف المعياري،± تم التعبير عن القيم كمتوسط حسابي 
 ومن ثم كاختبار لاحق تم تطبيق اختبار ANOVA صنيفأحادي الت التباين بتطبيق تحميلالمتوسطات 

Tukey's Multiple Comparison Test واعتبرت قيمة ،p<0.05 وتم ذلك باستعمال برنامج  ،صائياً إح ميمة
prism 4).) 
 
 والمناقشة: النتائج

 

 بالمقارنة مع المجموعة إلى زيادة ىامة في أبعاد الكاحل 2عند المجموعة CFAحقن لقد أدى 
 1 (p<0.001كما ،)  خفف إعطاء  قدوlosartan   التي تم حقنيا  2من الزيادة في أبعاد الكاحل مقارنة مع المجموعة
 dexamethasone 0.01و  losartanبين  المشاركة الدوائية ت(، وقد حققp<0.001)  ولم تعالج بأي دواء CFA ب

إحصائياً من  ميمة(، وكانت أفضل وبنسبة p>0.05)   dexamethasone 0.02فعالية مماثمة لما حققو إعطاء
واليوم  22أبعاد الكاحل مابين اليوم الفرق في  (1والشكل ) )1)الجدول يوضح(، و p<0.001إعطاء كل منيما بمفرده )

 عند مجموعات الدراسة. CFAمن حقن  0
 

 CFAمن حقن 0: الفرق في أبعاد الكاحل مابين نياية التجربة واليوم (1)الجدول 
 متوسظ الفرق  في أبعاد الكاحل المجموعة

 AA 4.77±0.3مريضة

 0.09±0.06 طبيعية

dexa 0.02 1.24±0.27 

Losartan 2.79±0.35 

 0.28±1.23 مشاركة

dexa 0.01 2.81±0.26 
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 لدى مجموعات الدراسةالفرق في أبعاد الكاحل  : )1)الشكل
 
كغ عند  ممغ/ 0.5 بجرعة  dexamethasoneمع  losartanلقد أظيرت الدراسة السابقة أن إعطاء و 

احصائياً وذلك  ميمةالدم بنسبة الغميسيريد في  ، وثلاثيات ، الأنسولينا لغموكوز مستويات من قد خفض Bالمجموعة 
، ولكنيا لم تخفض (p<0.001) وحده بنفس الجرعة dexamethasoneالتي أعطيت  A بالمقارنة مع المجموعة

 إلى المستويات الطبيعية. وثلاثيات الغميسيريد نسولينالدم والأ غموكوزمستويات 
 بيدف تحريض التياب المفاصل  CFA ب حقنتالدراسة التي ولدى معايرة ىذه المعالم الحيوية عند مجموعات 

قد خفضت مستويات  dexamethasoneمع الجرعة المخفضة من  losartanالروماتويدي وجدنا أن مشاركة 
بالمقارنة مع المجموعة التي  p<0.001)) الدم وبفرق ذو أىمية أحصائية ، الأنسولين، وثلاثيات الغميسيريد فيالغموكوز
 dexamethasoneوبالمقارنة مع المجموعة التي أعطيت  ، (0.02) ةبجرعة عالي dexamethasone أعطيت 

 losartanودور  dexamethasoneالنتيجة ىنا ناجمة عن كل من تخفيض جرعة  توكان (،0.01 بجرعة مخفضة )
 dexamethsoneأعطيت إحصائياً من مستوياتيا عند المجموعة التي  ميمةنظراً لأنيا كانت أقل وبنسبة  ،في ذلك

ولكنيا أيضاً لم تخفضيا إلى  ،في التخفيف من مستويات ىذه المعالم losartanوحده بجرعة مخفضة، مما يؤكد دور 
 (  4، 3، 2 شكل، ال 3)الجدول مستوياتيا الطبيعية.

 

 الدم عند مجموعات الدراسة ، وثلاثيات الغميسيريد فيأنسولينغموكوز، ، متوسط قيم (3)الجدول 

 المجموعة
متوسط قيم سكر 

 الدم ممغ/دل
 الأنسولينمتوسط قيم 

 لتر في الدم مكغ/
متوسط قيم ثلاثيات 

 دل ممغ/ الغميسيريد في الدم
 4.85±111.32 0.62±3.58 4.33±103.64 مجموعة طبيعية

 185.25±5.36 9.52±0.91 171.45±12.79 (Aاسمبيع ) 4 ممغ/كغ لمدة dexa 0.5مجموعة أعطيت 

لمدة  losartanممغ/كغ و   dexa 0.5ة أعطيت مجموع
 (Bاسابيع ) 4

154.76±6.15 6.18±0.67 132.39±9.85 

 CFA(AA) 107.27±4.92 3.98±0.87 118.74±6.67ب حقنت مجموعة 
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 4ممغ/كغ لمدة 0.02بجرعة  dexaمجموعة أعطيت 
 CFA (AA)ب وحقنت  أشير

168.62±8.99 9.52±1.07 195.07±18.89 

 4كغ لمدة  ممغ/0.01 بجرعة  dexaيت مجموعة أعط
 CFA (AA)ب وحقنت  أشير

135.2±5.21 6.3±0.72 151.45±12.58 

 , كغ ممغ/0.01  بجرعة  dexaمجموعة أعطيت 
 CFA (AA)ب وحقنت  أشير 4لمدة  losartanو 

121.64±6.56 4.65±0.87 135.58±6.86 

 وحقنت أشير 4لمدة  losartanمجموعة أعطيت 
 CFA (AA)ب  

104.27±6.62 3.69±0.84 112.2±4.39 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 لدى المجموعات المدروسة الدم، قيم غموكوز (2)الشكل
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 

 

 المصل لدى المجموعات المدروسة أنسولين، قيم (3)الشكل
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 ، قيم ثلاثيات الغميسيريد في المصل لدى مجموعات الدراسة(4الشكل)
 

نو بعد العلاج القشرانيات السكرية بأالناجمة عن  للأنسولينالمقاومة تطور  د من الدراسات فسرت العديلقد و 
، وأنو IRSبروتينات ركيزة الأنسولين م (tyr)يحدث نقصاً في فسفرة ثمالات التيروزين ،dexamethasone بالمزمن 

 GLUT4 glucoseلانتقال بواسطة ربما تنقص عممية نقل الغموكوز في العضلات الييكمية من خلال إنقاص عممية ا

transporter protein 4))  بشكل الخلاياتسبب نقصاً في قبط  ، كما أن القشرانيات السكرية[5]بالأنسولينالمحرضة 
وبسبب غياب دور أثناء حدوث المقاومة للأنسولين في و  ، [20]وتنقص من اصطناع الغميكوجين [19,20]زلمغموكو  عام

  [5,20]لال الدسم، تسبب القشرانيات السكرية في النياية حدوث فرط في شحوم الدم.الأنسولين المثبط لانح

 للأنسولينالمقاومة تطور مشكمة  من تخفيفالفي  لحاصرات مستقبلات الأنجيوتنسينأما عن الدور المحتمل 
 ثارعديد من الآال أنالناجمة عن القشرانيات السكرية، فقد يفسر ذلك من خلال ما أكدتو بعض الدراسات عن كون 

، وخاصة من خلال زيادة التعبير عن نجيوتنسينأ -جممة الرينين زيادة تفعيلالجانبية لمقشرانيات السكرية ناجمة عن 
[6]نجيوتنسينأالدم يفعل جممة الرينين  أنسولينمن فرط شحوم الدم وفرط  وأن كلاً كما  ، [21,22] مستقبلات الأنجيوتنسين

 

 نجيوتنسينالأ تأثيراتمن خلال  للأنسولينحدوث ارتفاع ضغط الدم ويفاقم مشكمة المقاومة يسيم في  أنوىذا يمكن ، 
II  نو يعمل عمى زيادة فسفرة ثمالات إ إذ، [9]الأنسولينالسمبية عمى إشارةser/thr  لبروتيناتIRs  ن زيادة فسفرة ا  و

 [6,10]نسولين.للأ ساسي في نشوء المقاومةتمعب الدور الأ  IRSالأنسولين مستقبل  ركيزةلبروتينات  ser/thrثمالات 
 أنجيوتنسين، وفرط أنسولين الدم الناجم عن -يفعل جممة الرينين القشرانيات السكريةوبالتالي فإن إعطاء 

 . يفعل ىذه الجممة أيضاً  إعطائيا
ذلك قد أي أن  dexamethasoneكمشاركة مع   losartanنو في دراستنا ىذه تم إعطاء أومن الجدير بالذكر 

القشرانيات الاضطرابات الاستقلابية المرافقة لاستعمال  أو من شدة يسيم بشكل مبكر في الإقلال من نسبة ظيور
ن قيم ظيور ىذه الاضطرابات بشكل تام نظراً لأ منعولكنو عمى الرغم من ذلك فإن ىذه المشاركة لم تسيم في  ،السكرية
في  أخرىمما يقترح وجود آليات  ،مستوياتيا الطبيعية نخفض إلىتالدم لم  يوالأنسولين وثلاثيات الغميسيريد ف الغموكوز
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حاصرات مستقبلات مجموعة  فيياالناجمة عن القشرانيات السكرية التي لا تؤثر  للأنسولينتطور المقاومة 
 .الأنجيوتنسين

 

 :المقارنة بالدراسات العالمية

الغموكوز،  لمجرذان قد أدى إلى ارتفاع مستويات   dexamethasoneلقد وجدنا  في ىذا البحث أن إعطاء 
 إحصائياً، وىذا يتوافق مع عدة دراسات سابقة أحدث فييا إعطاء  ميمةالدم بنسبة  ميسريد في، وثلاثيات الغنسولينالأ

dexamethasoneردت ، لقد تف[20,23]لمجرذان ارتفاعاً في مستويات الغموكوز والأنسولين وثلاثيات الغميسيريد في الدم
ين المحرضة بالقشرانيات المقاومة للأنسولالتخفيف من تطور في  losartanىذه الدراسة في التقصي عن فعالية 

وجاءت نتائجيا متوافقة مع  بعض الأبحاث السابقة التي تقصت فعالية حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسين  السكرية،
 مع الدراسة التي أجراىا توافقت إذأخرى لممقاومة للأنسولين،  حيوانيةومثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين في نماذج 

 Muracil,B ان إعطاء  افيي أكد الذيوزملاؤهlosartan ب المقاومة للإنسولينلدييا  تلجرذان حديثة الولادة حرض   

streptozotocine كذلك  و ،[24]للأنسولينوغموكوز الدم وحسن الحساسية  أنسولينمستويات  ميمةقد خفض وبنسبة
و حاصرات  والذي أكد فيو أن مثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين   وزملاؤه Ortelepp,J.Rمع البحث الذي أجراه 
تعاكس حالة فرط أنسولين الدم عند فئران معدلة جينياً مصابة بفرط أنسولين الدم وخاصة في  مستقبلات الأنجيوتنسين

عمى نماذج حيوانية لممتلازمة الاستقلابية  Sasamura,H ث الذي أجراه البحمع و   ،[25]حالة المعالجة طويمة الأمد
ذات فائدة في التخفيف من ترقي المقاومة  حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسين يمكن أن تكون  والذي أكد فيو أن

  [26]للانسولين واضطراب استقلاب الشحوم .
زاد من عممية نقل الغموكوز المحرضة بالأنسولين   Irbesartanأن Sloniger,J.Aأكدت الدراسة التي أجراىا و 

اصطناع الغميكوجين في  فيمن تأثير الأنسولين  ميمةفي العضلات الييكمية المعزولة وحسن ولو بنسبة صغيرة ولكنيا 
 [7]العضلات الييكمية. 

 تسيم في تفعيل حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسن وجد أن ، Schupp,Mأجراه البحث الذي  وفي

peroxisome proliferator activated receptor( PPARγ)،  بالتاليالفئران و  منفي خطوط خلايا شحمية 
 [35]. للأنسولينالمقاومة  تخفف من

قبط  من أن يزيد Telmisartanمنو في نفس ىذه الخطوط الخموية يمكن و زملاؤه، أ Fujimoto,M ولقد وجد
protein 4   glucose transporter(GLUT4). [34]لمغموكوز  الغموكوز ويزيد التعبير عن البروتين الناقل

 

  وزملاؤه الذي أثبت فيو أن مجموعة Erbe,D.Vمع البحث الذي أجراه تعارضت  نتائج ىذا البحث لكنو 
 .بدينة ob/obلم تحقق فعالية في تخفيض مستويات سكر وأنسولين الدم عند فئران  حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسين

[32] 
 
 
 
 

 والتوصيات: اتالاستنتاج
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في  ميمبشكل  تسيمقد  القشرانيات السكريةمع  حاصرات مستقبلات الأنجيوتنسينأن مشاركة   مما سبق نستنج
التياب المفاصل وبما أن مرضى  المعالجة بالقشرانيات السكرية،الناجمة عن  الاضطرابات الاستقلابية التخفيف من

معرضين للإصابة بشدة بالأمراض القمبية الوعائية  عالجة بالقشرانيات السكريةالروماتويدي وخاصة الذين يخضعون لمم
اختلاطات يم في الإقلال من مالتي تكون مسؤولة عن زيادة نسبة الوفيات لدييم ، فإن ىذه المشاركة قد تسيم بشكل 

 يات السكرية.و اختلاطات المعالجة بالقشران المرض بحد ذاتو
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