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50 oe 8] Ajpaad) clid)) (0 % | 67.2% | 32.8% | 100%
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gsanall (0% | 23.7% | 16.9% | 40.6%
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Abstract

BACKGROUND: The distribution of Vitamin D Receptors (VDRs) demonstrate that
vitamin D is a pluripotent hormone involved not only in calcium homeostasis and
bone metabolism.vitamin D deficiency can increase risk of chronic diseases,including

cardiovascular disease and hypertension.

OBJECTIVE: to determine whether the low level of vitamin D associated with the

essential hypertension in Syrian people sample.

METHODS: A cross sectional study consisted of 207 subjects including 83
participants suffering from high blood pressure and 124 participants with normal
blood pressure. who referred to Al Assad and AL Mouwasat University Hospitals.

The data was analyzed by using SPSS (version 25) .

RESULTS: the rate of vitamin D deficiency (<20 ng/ml) was 78.3%. The rate of
hypertension was 40.1%. The greatest rate of hypertension was at 250HVD
levels<10 ng/ml. While at 250HVD levels > 30 ng/ml, there were no cases of
hypertension.This reflects a significant inverse association between vitamin D levels

and essential hypertension.

CONCLUSION: Low vitamin D levels have been associated with hypertension.

Therefore, it may be a modifiable cardiovascular risk factor.

KEYWORDS: Essential hypertension, vitamin D.
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	كما يلعب فيتامين د دوراً في تعديل المناعة المكتسبة من خلال مستقبلاته الموجودة في الخلايا البائية B Cell، والخلايا التائية T Cell، حيث ينقص من فعالية الخلايا التائية المساعدة T Helpar (TH): TH 1,TH 17، ويزيد من فعالية الخلايا التائية المساعدة TH 2، وال...
	ومن الناحية السريرية ارتبط عوز فيتامين د بقوّة بارتفاع خطر الإصابة بالإنتانات والأمراض المناعية.16 فقد لوحظ ازدياد خطر الإنتانات التنفسية وذات الرئة المكتسبة من المجتمع وارتفاع نسبة الوفيات لديهم عند وجود مستويات منخفضة من فيتامين د.41 كما تبيّن خلال ...
	2-2- تأثير الفيتامين د في النسيج الشحمي واستقلاب السكر:
	ارتبط عوز فيتامين د في كثير من الدراسات بجميع مظاهر المتلازمة الاستقلابية (الداء السكري من النمط الثاني، واضطراب تحمّل السكر، وارتفاع التوتر الشرياني، واضطراب شحميات الدمّ، والبدانة والمقاومة على الأنسولين) حيث تبيّن بدراسة العلاقة بين سيتوكينات النسي...
	كما أظهر عدد من الدراسات أن إفراز وعمل الأنسولين يحتاج مستويات كافية من فيتامين د. فقد ارتبط عوز فيتامين د بارتفاع المقاومة للأنسولين Insulin resistance (IR) ونقص قدرة خلايا بيتا البنكرياسية على افراز الأنسولين. حيث توجد مستقبلات فيتامين د  VDR في كل ...
	الشكل (4): دور فيتامين د في المساهمة بالحساسية النسيجية للأنسولين 45
	3-2- تأثير فيتامين د في العضلات:
	ارتبط عوز فيتامين د بشكل مثبت بحدوث ضعف عضلي، واضطراب في التوازن، وارتفاع خطر حوادث السقوط. حيث أظهر عدد من الدراسات أن عوز فيتامين د الشديد يؤدي إلى ضمور الألياف العضلية من النمط الثاني II. كما أثبتت نتائج الدراسات التجريبية تحسّن هذه الأعراض بتعويض ...
	4-2-فيتامين د والجلد:
	يُعد الجلد أحد أهم الأنسجة التي تحمل فعالية 1 هيدروكسيلاز. وبالتالي فإن الجلد مصدر من مصادر الشكل الفعّال للفيتامين د. حيث تحمل الخلايا الكيراتينية في البشرة والجريبات الشعرية مستقبلات فيتامين د VDR، وبالتالي فإن فيتامين د المنتج محلياً يقوم بإحداث تأ...
	ويتجلّى تأثير فيتامين د في الجلد بدوره المهم في التحكّم بالتكاثر والتمايز الخلوي والاستجابة المناعية للخلايا.47  أما عوز فيتامين د فقد ارتبط بتأخّر اندمال الجروح وتساقط الأشعار وأمراض الجلد الالتهابية. كما وجدت نتنائج التجارب السريرية فعالية فيتامين د...
	5-2- تأثير فيتامين د في الجهاز العصبي والدماغ:
	تتواجد مستقبلات فيتامين د VDR في الخلايا الدماغية ولاسيما في الوطاء وعصبونات المادة السوداء. حيث ينظّم فيتامين د انتقال الكالسيوم في خلايا الدماغ، كما ينظّم تطوّر ونموّ الخلايا االعصبية. ولهذا اقتُرح دور فيتامين د المساهم في الآلية الإمراضية لبعض الاض...
	6-2- تأثير فيتامين د في الجهاز القلبي الوعائي:
	تحمل الأنسجة القلبية مستقبلات فيتامين د VDR وهذا ما يُفسّر علاقة فيتامين د بالأمراض القلبية الوعائية، حيث أكدّت نتائج الدراسات أن المستويات المنخفضة من فيتامين د مرتبطة بارتفاع خطر الإصابة بالأمراض القلبية (قصور القلب، والتصلّب العصيدي، وارتفاع التوتر...
	الآليات الإمراضية المرتبطة بحدوث ارتفاع التوتر الشرياني سيتم الحديث عنها بشكل مفصّل في الفصل الثالث.
	سادساً: الحاجة اليومية من فيتامين د:5
	تختلف الحاجة اليومية الموصى بها من فيتامين د باختلاف العمر، وهي كالآتي:
	• عند الأطفال بعمر˃ 1 سنة تبلغ الحاجة اليومية الموصى بها 400 وحدة دولية/يوم.
	• عند الأطفال بعمر˂ سنة، وعند البالغين تبلغ الحاجة اليومية 600 وحدة دولية/يوم.
	• عند الأشخاص˂ 70سنة تصل الحاجة اليومية الموصى بها إلى 800 وحدة دولية/يوم.
	سابعاً: عوز فيتامين د:
	تعريف عوز فيتامين د: 5
	يتم الاعتماد على معايرة مركّب 25 هيدروكسي فيتامين د في المصل كمؤشّر للدلالة على مستوى فيتامين د في الجسم. وتُفسّر نتائجه على النحو الآتي:
	• عوز فيتامين د عند مستوى 25 هيدروكسي فيتامين د≤ 20 نانوغرام/مل
	• عدم كفاية عند مستوى 25 هيدروكسي فيتامين د بين 21-29 نانوغرام/مل
	• أما المستويات الطبيعية فتكون عند قيمة ≥30 نانوغرام/مل
	انتشار عوز فيتامين د:
	يُعدّ عوز فيتامين د وباءً عالمياً منتشراً في جميع أنحاء العالم. وبحسب نتائج الدراسات فإن نسبة العوز بلغت 90.1% في بلادنا 76، و80% في بلدان الشرق الأوسط ، وفي البلدان الغربية بلغت 30-60% في أوروبا الغربية والجنوبية والشرقية وإلى أقل من 20% في أوروبا ال...
	أسباب عوز فيتامين د: 53
	ينجم عوز فيتامين د عن أحد الأسباب الآتية:
	1-نقص التعرّض لأشعة الشمس فوق البنفسجية  UVB أو وجود عوامل تؤثر على امتصاصها في الجلد.
	2-نقص الوارد الغذائي أو وجود ما يعيق امتصاص فيتامين د مثل وجود: سوء امتصاص، أو الإصابة بالداء الليفي الكيسي، ومتلازمة الأمعاء القصيرة، وأمراض الأمعاء الالتهابية.
	3-وجود خلل في سبيل استقلاب فيتامين د ، مثل الأشخاص المصابين بأمراض كبدية مزمنة كتشمع الكبد، أو وجود قصور كلوي مزمن.
	4-زيادة التقويض الكبدي: كما هو الحال عند استخدام بعض الأدوية مثل: مضادات الاختلاج (كاربامازبين، وفينوباربيتال)، وديكساميتازون، وسبيرنولاكتون.
	علاج عوز فيتامين د: 53
	- يُقترح لعلاج عوز فيتامين د استخدام مركبات فيتامين د3 (كولي كالسيفيرول)، أو فيتامين د2 (إرغوكالسيفرول)، إلا أن فيتامين د3 أظهر فعالية أكبر من فيتامين د2 في رفع مستويات 25 هيدروكسي فيتامين د.
	- الجرعة المقترحة لعلاج عوز فيتامين د هي 6000 وحدة دولية/يوم، أو 50,000 وحدة دولية/أسبوع لمدة     8 أسابيع . وعند وصول مستويات 25 هيدروكسي فيتامين د إلى 30 نانوغرام/مل يُقترح المتابعة بجرعة صيانة 1000-2000 وحدة دولية/يوم.
	- أما عند الأشخاص الذين لديهم عوامل خطورة كسوء امتصاص أو وجود بدانة أو استخدام أدوية تؤثر على مستويات فيتامين د فإن الجرعة المقترحة لتعويض العوز هي: 10,000 وحدة دولية/يوم، وعند وصول مستويات 25 هيدروكسي فيتامين د إلى 30 نانوغرام/مل يوصى بالمتابعة بجرعة...
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