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( والتوزيع الدهني بالدم للأشخاص المصابين بمرضي داء السكري SODالعلاقة بين فعالية أنزيم ) 
 وأرتفاع  ضغط الدم

 سيران ستار صالح
 , كركوك , العراق قسم علوم الحياة , كلية العلوم , جامعة كركوك

 ( 2122/  21/  22 تاريخ القبول: ---- 2122/  5/  22  تاريخ الاستلام:) 

 خصملال
( شخصاً من المصابين 30اناث ( و ) 14ذكور ,  16( شخصاً من الأصحاء )30( شخصـاً من الذكور والأناث  منهم )60تضمـن البحث دراسة )

 ( سنة . وقد أظهرت الدراسة وجود أرتفاعاً معنوياً 80 -40اناث( وكانت أعمارهم تتراوح مابين  ) 15ذكور ,  15) بداء السكري وارتفاع ضغط الـدم
. بالأضافه الى   (mmol /l  0.38 ± 3.96 )مقارنة بالأصحاء   (mmol /l  2.66 ± 14.72 )تركيز الكلوكوز وكانت نسبة في المرضى  في

( مقارنةً بالأصحاء .وشملت الدراسة ايضاً متابعة  P< 0.0001) ( عنـد مستوى SODأرتفـاع مستوى فعالية أنزيـم السوبـراوكسايـد دسميوتيز )
واللايبوبروتينات الواطئة   TG,الكليسريدات الثلاثية  Chج دم المرضى بتراكيز الكولستيرولى الدهون وتبين وجود ارتفاعاً معنوياً في نماذمستو 

نةً مقار   HDL, بينما وجد أنخفاضاً في تركيز اللايبوبروتينات العالية الكثافة  VLDLواللايبوبروتينات الواطئة الكثافة جداً   LDLالكثافة 
 ومستوى دليل التصلب .    SODبالأصحاء. وتبين وجود علاقة ارتباط موجبة بين فعالية انزيم 

 المقدمة
  (Clinical syndromeيعرف داء السكري بأنه متلازمة سريرية )

تضم مجموعة من الاضطرابات في العمليات الايضية الخلوية 
(Cellular Metabolic Process,)  انتظام مسار والعائدة الى عدم

الايض الطبيعي لمصدر الطاقة الاساسي للخلايا وهو الكلوكوز , الذي 
يؤدي الى عدم توازن جميع الفعاليات و الوظائف في مختلف خلايا 
وانسجة الجسم , يتصف مرض داء السكر بارتفاع مزمن في تركيز 
كلوكوز الدم عائد الى النقصان النسبي او المطلق في افراز الانسولين 

. ولهذا [1]( في جزيرات البنكرياس المسؤولة عن افرازه βن خلايا )م
تضعف الالية الوظيفية للانسولين في تنظيم مستوى كلوكوز الدم , 

 (60-125والمحافظة عليه ضمن الحدود الطبيعية والتي تتراوح بين  )
 Fasting blood ) .[2]مل من الدم للإنسان الصائم) )100ملغم/ 

glucose (  FBG  ومن الاسباب المباشرة لحدوث هذا المرض هو
, اختـلال  Autommunityالعامل الوراثي , خلل في المناعة الذاتية 

ويصاحب هذا المرض العديد   [3, 4]في التوازن الهـرموني , السمـنة 
من المضاعفات والتي تتمثل  بحالات الفشل الكلوي وحالات بتر 

. هنالك  [6]تفاع ضغط الدم , وار  [5]الاطراف والاصابة بالعمى 
عدد من الانزيمات التي كان لها دور تشخيصي في المتابعة السريرية  

 Superoxid(SODللامراض المختلفة ومن هذه الانزيمات هي )

Dismutase  [7]   وهو من الانزيمات المضادة للاكسدة ومن اهم .
الانزيمات التي تشارك بصورة مباشرة في ازالة تأثير اضاف 

( الذي  (Reactive oxygen species (ROS)لاوكسجين الفعال ا
يعد الاكثر خطورة في الانظمة الحيوية المسؤولة عن حدوث الضرر 

  DNAللجزيئات الحيوية مثل الـ   Oxidative Damageالتأكسدي 
, والتي تعمل على نشؤ وتطور العديد [8]والكاربوهيدرات والبروتينات 

لانسان منها امراض القلب التاجية من الامراض التي تصيب ا
 [10] وارتفاع ضغط الدم  .[9]والسرطانات ومختلف امراض الكبد

O  .  وذلك من خلال تحويل جذر السوبراوكسايد [11]والسكري 
.-

2 
الى اوكسجين وبيروكسيد الهيدروجيني وبذلك يحمي الخلية من الجذور 

 . [12]الحرة الفعالة 

 

O2 O2

SOD

2H

H2O2 O2

 
دور مهم في الحد من   SODزيمية كأنزيم ن لمضادات الأكسدة الأنا

حصول متلازمة فرط الأكسدة , لذا شمل البحث دراسة كيميائية 
في  SODسريرية عن مستوى الأكسدة ممثلة بفعالية الأنزيم 

 الأشخاص المصابين بمرضي داء السكر وارتفاع ضغط الدم .
  العينات وطرائق العمل

  Blood samplesنماذج الدم 

ذج عينات الدم لاشخاص أصحاء غير مصابين بأية شملت النما
اناث( وكانت  14ذكور و  16( شخصاً , )30مرض وكان عددهم )
( سنة في محافظة كركوك , وكذلك 80-40اعمارهم تتراوح بين )

عينات الدم الاشخاص مصابين بمرضي داء السكر وارتفاع ضغط 
 15و  ذكور 15( نموذجاً حيث شملت  )30الدم والبالغ عددهم )

 اناث( من مستشفى ازادي التعليمي في كركوك .
 المعاملة الاولية لنماذج الدم :

 -من الدم ويقسم كما يأتي : ml( 7تسحب من المريض )
( ويترك EDTAفي أنابيب تحتوي على ) ml( 2توضع ) -2 

, بعدها  1م ( 37)( دقائق في حمام مائي بدرجة 10النموذج لفترة) 
( دقائق لفصل 10لمدة )  دقيقة /دوره (3000يعمل له طرد مركزي )

بلازما الدم والباقي فهو كريات الدم الحمراء التي نستخدمها لتقدير 
SOD) ( . 
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  1م )73في أنابيب جافة ونظيفة ويترك بدرجة ) ml( 5توضع ) -2
لمدة   دقيقة /( دوره3000( دقائق ثم يعمل له طرد مركزي )10لمدة ) 

 ى مصل الدم.عل  ( دقائق ,للحصول10)
 تقدير مستوى الكلوكوز في مصل الدم

( Kitتم التقدير مستوى الكلوكوز في الدم باستخدام الطقم الجاهز)
وحسب الطريقة الانزيمية   Randox Englandالمجهز من شركة 

 . Trinder   [13]على تفاعل المبينة
X    Conc. Of 

standard 

A sample 
.=  A standard 

Glucose Conc 
mmol/l 

Conc. Of standard = 5.55 mmol/l 
 
 
 

 -( في كريات الدم الحمر :SODفعالية انزيم ) تقدير

 [14]  (1975( حسب طريقة  SODتقدر فعالية ) 

(Winterbourne et alتعتمد على قابلية الأنزيم لتثبيط اختزال  التي
nitro blue tetra zolum (NBT  بواسطة ايون )-.

O2  الذي يتولد
 Ethyleneئيا من اختزال الرايبوفلافين بواسطة الإنارة وبوجود تلقا

diamine tetra acetic acid(EDTA  كمركب مؤكسد . وتقاس )
 SOD ( . ويعبر عن النتائج بوحدة   nm 560الامتصاصية عند )

 %50التي تمثل كمية الأنزيم الذي يسبب   لكل غرام من الهيموكلوبين

 .  NBT)تثبيط لاختزال )  
A Blank   - A Test  X    100 

A Blank 
% Inhibition   = 

حيث:     Blank Aامتصاصية الكفيء  : 
Test Aامتصاصية النموذج :

 

 
 الحمر المستخلصة .   باستخدام حجوم مختلفة من كريات الدم (SOD)( يمثل المنحني القياسي لتثبيط إنزيم 2شكل )

 ( =SODالأنزيم )فعالية 
U / gm Hb 

100,000 

V 50% inhibition 

 Volume of red cell extract( µl )pp 
 تقدير مستوى الكلسريدات الثلاثية في مصل الدم

تم تقدير الكليسريدات الثلاثية بعد التحليل الأنزيمي باللايبيز والدليل 
,  Chlorophenol – 4مـن تفـاعـل    Quinoneimineتكوين 

Hydrogen – Peroxide و   Aminophenazon  4 –     بوجود
Peroxidase [15]  . 

Triglyceride  Conc. =

        mmol/l

A sample

A standard
Conc.  of  Standard

Conc. of Standard  = 2.29  mmol/l

x

 
 تقدير مستوى الكولستيرول في مصل الدم

تـم تقـدير مستوى الكولستـيرول في مصـل الـدم عن طريق استخـدام  
وذلـك  Enzymatic Endpoint Method  الطريقة الأنـزيمية 

 Randoxـتخدام العـدة التشخيصية المجهزة من قبل شركة باس
 .  [16]البريطانية 

Cholesterol  Conc. =
A sample

A standard
Conc.  of  Standard

Conc. of Standard  = 5.17  mmol/l

x

 200   mg/dl 
   VLDLتقدير مستوى 
وذلك حسابياً من خلال المعادلة الأتية    VLDLتم تقدير مستوى 

[17] 
 . 

VLDL (mg/100 ml) = Triglyceride / 5 

VLDL (mmol/l)      = Triglyceride / 2.2 
 الدم في مصل LDLتقدير مستوى 

بواســطة الهيبـارين عنــد نقطــة  LDLوتعتمـد هــذه الطريقـة علــى ترسـيب  
( بعـد وضـع النمـوذج فـي جهـاز الطـرد pH = 5.04التعادل الكهربـائي )
 . [18]في الراشح  VLDLو HDL المركزي بينما تبقى 
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Total Cholesterol
A Sample

 A Standard
11 50

50 = Standard Concentration  mmol/l

11 =  Dilution Factor

Concentration of LDL  in

Supernatant mmol/l

= x x

 
 في مصل الدم   HDLتقدير مستوى 

المعتمدة    [19]( Kostner , 1976)  تم استخدام الطريقة الأنزيمية
(  LDL,VLDLعلى الترسيب الكمي للايبوبروتينات الواطئة الكثافة )

والكيلومايكرونات عند إضافة حامض الفوسفوتنكستن بوجود ايونات 
المغنسيوم . وان الراشح الذي تم الحصول عليه بعد عملية الفصل 

فقط , وتم تقـديره   HDLباستخدام الطرد المركزي يكون حاويا على 
 . [20]خدام المحلول الأنزيمي للكولستيرولباست

 تقدير مستوى دليل التصلب
تم تقدير مستوى دليل التصلب من خلال المعادلة الرياضية التالية 

[21]   
Atherogenic Index  =  Total cholesterol / HDL 

 النتائج والمناقشة
 مستوى الكلوكوز بالدم 

والانحراف المعياري في كُلًا ( معدل تركيز كلوكوز الدم 1يبين الجدول)
من الاصحاء والمصابين بمرض داءالسكر والارتفاع ضغط الدم حيث 
وجد هناك ارتفاع معنوي في المصابين مقارنة مع الاصحاء بمستوى 

((P< 0.0001 ( 3.96حيث بلغ مستوى الكلوكوز في الاصحاء ± 

0.38 mmol/l( مقارنة بالمرضى ) 2.66 ± 72 .14 mmol/l  )
, وان هذا  [22]النتائج مطابقه لما وجده الباحثون في الادبيات  وهذه

الارتفاع يمكن ايعازه الى وجود خلل في توازن سكر الدم , وهذه الخلل 
اما نتيجة خلل في مصنع انتاج وافراز الانسولين او بسبب خلل في 
مستقبلات الخلايا المسؤوله عن اكسدة استهلاك الكلوكوز ويعزى هذا 

ى عوامل وراثية او مكتسبة تقود الى نقص في مستوى الخلل ال
, ووجد ان [23] الانسولين او انعدامه مما يؤدي الى ارتفاع سكر الدم

ارتفاع ضغط الدم والسكري يؤديان الى زيادة احتمالية الاصابة 
 Coronary heart diseases ( CHD) بامراض القلب التاجية ))
و [ Cardiovascular diseases [24] وامراض الاوعيه  القلبية 

 .Chronic kidney failure  [25]مرض 
( يُبين مستوى الكلوكوز في الأصحاء والمرضى المصابين بداء 7جدول )

 ضغط الدم  وارتفاع السكر
 mmol / lالكلوكوز  الحالأت

 الأصحاء
± 0.38    3.96 

N= (30 ) 

 المرضى
± 2.66   14. 72 

N= (30) 

P value P < 0.0001 

( في كريات الدم SODالنوعية لانزيم )  مستوى الفعالية
 الحمراء

( بالنسبة SOD( يلاحظ ارتفاعاً معنوياً لفعالية انزيم )2من الجدول )
للمرضى المصابين بداء السكر وارتفاع ضغط الدم مقارنة مع مجموعة 

( حيث بلغ مستوى فعالية انزيم P < 0.0001) الاصحاء بمستوى
SOD في الاصحاء(0.21  ± 2.41 U / gHb )  بينما في المرضى

U/gHb)  2.98±0.39)  . ( ان انزيمSOD)  من الانزيمات المهمة
المضادة للاكسدة , حيث يزداد مستوى الاكسدة في الجسم في مرضى 
داء السكر وارتفاع ضغط الدم بسبب تغيير في ايض الجسم وزيادة 

دة مستوى الاكسدة مستوى الدهون والحوامض الشحمية الحرة . وزيا
( وزيادة اكسدة MDAبمقدار ما تتكون مالون داي اللديهايد )

واكسدة البروتنات والمادة الاساس لانزيم  الكاربوهيدرات كالكلوكوز
(SOD( هو )O

.-
 Xanthine( السوبراوكسايد بواسطة انزيم 2

Oxidase)  الذي يعمل على الزانثين اوالهايبوزانثين عند )pH = 7.4 
( NBTاو) Cytochrome Cيُكشف عنه بقدرته على اختزال والذي 

Oومن أهم مضادات التأكسد لـ   ,
.-

الذي يحول   SODهو انزيم  2
O

.-
( في SODوقد لوحظ ان فعالية هذا الانزيم )H2O2 [26]الى  2

ولوحظ فعالية  [27]مرضى داء السكر في كريات الحمر تكون مرتفعة 
وفعالية منخفضة  ,[28] تغيرةهذا الانزيم في مرض السكري غير م

بينما وجد ان فعاليةُ مرتفعة في المصابين بارتفاع ضغط الدم  [29]
وذلك لان زيادة فعاليته دلالة على وجود تراكيز عالية من  [30]

Oالسوبر أوكسايد 
.-

في الدم في الحالات المرضية والتي تعتبر دليل   2
 على زيادة الاكسدة. 

الاكسدة الانزيمة في مصل دم المرضى ( تراكيز مضادات 2جدول )
 بمرضي داء السكر وارتفاع ضغط الدم مقارنة بالاصحاء المصابين 

 الحالأت

Superoxid 

dismutase (SOD) U 

/gHb 

 الأصحاء
±0.21 2.41 

N= (30 ) 

 المرضى
±0.39 2.98 

N= (30) 

P value P < 0.0001 

 قياس مستوى الكليسريدات الثلاثية
( في الاصحاء TG( مستوى الكليسريدات الثلاثية)3)يُبين الجدول 

والمرضى المصابين بالسكري وارتفاع ضغط الدم ووجد ان هناك 
( P < 0.006) ارتفاعاً معنوياً في قيمتها مقارنة بالاصحاء بمستوى 

حيث كان معدل تركيز الكليسريدات الثلاثية في مصل دم الاصحاء 
(1.73 ± 0.13 mmol/l  ( 1.97) مرضىبينما في ال ±  

0.42mmol/l ) وان ارتفاع مستوى ,TG  ربما يعزى الى عدة عوامل
بأعتبارها  ATPايضية غير طبيعية مثل عملية اكسدة الدهون لتحرير 

مصدراً للطاقة على الرغم من وجود حالة ارتفاع في مستوى الكلوكوز 
وقد اشارة الباحثون الى ان ارتفاع نسبة الكليسريدات  [31]بالدم 

ربما يلعب دورا مهما في  Hypertriglycemiaالثلاثية في الدم 
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  Myocardial Infarctionتطور مرض احتشاء العضلة القلببية
 . [32]لمرضي داء السكر وارتفاع ضغط الدم على التوالي 

( يبين مستوى الكليسريدات الثلاثية في الاصحاء والمرضى 3جدول )
 ضغط الدمبمرضي داء السكر وارتفاع  المصابين
 mmol / lالكليسريدات الثلاثية  الحالأت

 الأصحاء
± 0.13     1.73 

N= (30 ) 

 المرضى
± 0.42     1.97 

N= (30) 

P value P < 0. 006 

 قياس مستوى الكوليسترول الكلي
( ايضا ارتفاع معنوي في مستوى الكلوليسترول 4يظهر من الجدول )

 ± 4.77 (متها في الاصحاء للمرضى مقارنة بالاصحاء حيث كانت قي

0.8 mmol/l ( ( 0.82 ±5.01بينما بلغت في المرضى mmol/l  )
بان نسبة كبيرة من الكوليسترول   وهذا يتحقق مع ما وجده الباحث

التي  glycationنتيجة الاكسدة وعملية  LDL-Chالمحمولة على 
 LDL-Chومستقبلات  LDL-Chتحصل لدى مرضى السكري على 

. وكذلك تتفق مع الباحثون [33]تؤدي الى زيادة مستوى السكر بالدم 
بان نسبة الكوليسترول تزداد عن المعدل الطبيعيي عند الاصابة 

 .   [35 ,34]بامراض السكري وتصلب الشرايين وارتفاع ضغط الدم
( يبين مستوى الكولستيرول في الاصحاء والمرضى 4جدول )

 ارتفاع ضغط الدمبمرضي داء السكر و  المصابين
 mmol / lالكولستيرول  الحالأت

 الأصحاء
± 0.81    4.77 

N= (30 ) 

 المرضى
± 0.82     5.01 

N= (30) 

P value P < 0.006 

قياس مستوى البروتينات الدهنية ذات الكثافة الواطئة جدا 
VLDL 

في  VLDL( ارتفاعاً معنوياً في مستوى تركيز 5يبين الجدول )
صابين بمرضي داء السكر وارتفاع ضغط الدم مقارنة الاشخاص الم

( mmol/l ± 0.78 0.05) بالاصحاء حيث كانت نسبته في الاصحاء
( والذي يقع ضمن mmol/l ± 0.80 0.19بينما بلغ في المرضى )

,  وهذا الارتفاع   [32]المدى الطبيعي وهذا الارتفاع تتفق مع الباحث
ون في مصل الدم للمرضى الذين ربما يعود الى تغيير نمط توزيع الده

يعانون من داء السكر حيث تشكل الكليسريدات الثلاثية نسبة كبيرة في 
VLDL  فارتفاع الTG  [36]يؤدي الى ارتفاع VLDL   . 
 في الاصحاء والمرضى المصابين VLDL( يبين مستوى 5جدول )

 وارتفاع ضغط الدم   بمرضي السكري

 الحالأت
   الكثافة الواطئة جداً  البروتينات الدهنية ذات

mmol/ l VLDL 

 الأصحاء
± 0.05 0.78 

N= (30 ) 

 0.80  0.19 ± المرضى

N= (30) 

P value P < 0.006 

 LDLقياس مستوى البروتينات الدهنية ذات الكثافة الواطئة  
للمرضى  LDL( ارتفاعاً معنوياً في تركيز 6يظهر الجدول )

ط الدم مقارنة بالأصحاء وكان المصابين بمرضي السكري وارتفاع ضغ
( اما في المرضى mmol/l 0.43 ± 3.26 نسبة في الاصحاء  )

(  وهذا الارتفاع تتفق مع ماوجد mmol/l 0.70 ± 3.54 فكانت )
( والتي تبين الى ارتفاع مستوى السكر Bananom , 2004 (الباحث

ورها بالدم يحفزالاكسدة الفوقية للدهون ويؤدي الى ازديادها والتي بد
في المرضى وكل هذا يؤدي الى خلل  LDLتؤدي الى ارتفاع تركيز 

عامل أساسي في تطور  LDLويعتبر  LDL [37]في مستقبلات 
امراض الجهاز الوعائي القلبي , والمرضى المصابين بداء السكر 

 atherogenic lipid تكون لديهم توزيع دهني سابق للتصلب 

profile- Pro  ن هذا يتكون من جز ذات كثافة واطئة  LDLيئات وا 
 مرتفعة . CHمرتفع مع   TGو

 في الاصحاء والمرضى المصابين LDL( يبين مستوى 6جدول )

 وارتفاع ضغط الدم  بمرضي السكري

 الحالأت
البروتينات الدهنية ذات الكثافة الواطئة 

mmol / l    LDL 

 الأصحاء
± 0.43     3.26 

N= (30 ) 

 المرضى
± 0.70      3.54 

N= (30) 

P value P < 0.01 

 HDLقياس مستوى البروتينات الدهنية ذات الكثافة العالية  

في الأشخاص   HDL( إنخفاض معنوي في تركيز7يُبين الجدول )
 >Pالمصابين بمرضي داء السكر وأرتفاع ضغط الدم بمستوى )

 ± 0.95( مقارنةً بالأصحاء وكانت قيمته في الأصحاء ) 0.0001

0.09 mmol/l ( بينما أصبحت في المرضى )0.17 ± 0.67 

mmol/l )   وهذا الأنخفاض يمكن إيعازه الى عدة عوامل منها 
ازدياد فعالية اللايبيز الكبدي الذي يسهل عملية التخلص  -2

  HDLمن 

الذي يٌعد البروتين    Apo- A1حصول تثبيط إنتاج   -2
   HDL  [38]الرئيسي لـ 

ديهايت وازدياد فعالية مالون داي ال MDAارتفاع مستوى   -7
 Cholesterol ester transfer protein ( ETP )بروتين 

  VLDLالى  HDLاستر من الذي يقوم بنقل الكولستيرول
 -Apoغنية بالكليسريدات الثلاثية وأقل ألفه إلى  HDLتاركاً 

A [39]فتبقى حره مما يسهل ترشيحها من قبل الكلية  . 
 صحاء والمرضى المصابينفي الا HDL( يبين مستوى 7جدول )

 وارتفاع ضغط الدم بمرضي داء السكر

البروتينات الدهنية ذات الكثافة  الحالأت
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 HDL mmol / lالعاليه 

 الأصحاء
± 0.09    0.95 

N= (30 ) 

 المرضى
± 0.17    0.67 

N= (30) 

P value P < 0.001 
 

 / Atherogenic Index (CHمستوى دليل التصلب 

HDLلدم( في مصل ا 
( نلاحظ ارتفاعاً معنوياً في مستوى دليل التصلب نسبة 8من الجدول )

(CHO / HDL   في مجاميع المرضى مقارنةً مع الأصحاء بمستوى )
(P < 0.0001 ( حيثُ بلغ مستوى )CH / HDL  في الأصحاء )
(5.13 ± 1.22 mmol / l   مقارنةً بالمرضى ) (( 2.49 ± 7.86 

mmol / l  ويعود سبب ا .( لأرتفاع الى إنخفاض مستوىHDL  )
 Risk( وهذه النسبة تسمى عامل الخطورة ) CHمع ارتفاع مستوى )

Factor   وهي مهمة في تحديد الخطورة المستقبلة لمرضي السكري )
. ووجد ان هذة النسبة تكون [40]والضغط واحتمالية حدوث الجلطة 

رتفاع أعلى فيما إذا كان الشخص مصاب بمرض سكري فقط او بأ
 ضغط الدم لوحده .

 Atherogenic Index( يُبين مستوى دليل التصلب 8جدول )
(CH / HDL في مصل الدم المرضى المصابين بمرضي داء )

 السكر وارتفاع ضغط الدم
 / HDL CH الحالأت

 الأصحاء
± 1.22 5.13 

N= (30 ) 

 المرضى
± 2.49   7.86 

N= (30) 

P value P < 0.0001 
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Abstract:   
The study was performed on (60) patients ,(30) healthy subjects were investigated  as a control group (16 male , 

14 female ) ,while (30) diabetic and hypertensive patients (15 male , 15 female ) were used as experimental 

group .The results  showed a highly significant  increase in blood glucose level ( 14.72 ± 2.66 ) mmol/l com-

pared  to healthy subjects  ( 3.96 ± 0.38 ) mmol/l . In addition , the results also  showed a significant  increase in   

Superoxide Dismutase (SOD) activity  (p<0.0001) compared  to healthy subjects. The study also included the 

estimation of lipid profile which showed a highly significant  increase in  blood Cholesterol (Ch) , Triglyceride 

(TG) , Low density lipoprotein (LDL) , Very Low density lipoprotein (VLDL ) levels and highly significant de-

crease in High density lipoprotein (HDL) compared  to healthy subjects .A positive correlation between SOD 

activity and atherogenic index was also shown  
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