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	امراض الغدة الدرقية 
	تعد الغدة الدرقية العضو الوحيد في الجسم الذي له القابلية على تجميع البود بكميات كبيرة لغرض استعماله في تخليق الهورمونات الدرقية. وهنالك علاقة وظيفة بين خلايا الغدة الدرقية والعدة تحت المهاد Hypothalamus gland والغدة النخامية Pituitary gland وتظهر الغدة الدرقية تحت المجهر مكونة من العديد من الجريبات Follicles المحاطة بشبكة من الأوعية الشعرية، ويتغير حجم الغدة مع العمر والحالة التكاثرية والغذاء علاوة على الفعالية تفرز الغدة الدرقية هورمونين رئيسين هما الثايروكسين (Thyroxin (T4) والثايرونين الثلاثي اليود (T3) Triodothyronine‏ وهذان الهورمونان عبارة عن مشتقات لحامض أميني وهو التايروسين لاحظ الشكل �����حيث تتألف نواة الثايروكسين من حلقتي بنزين مرتبطتين برابط أيثري أما السلسلة الجانبية فمؤلفة من الحامض الأميني الانين يتكون الهورمون المحفز للدرقية Thyroid)‏ ‏((stimulatin hormone)(TSH ويفرز بتحفيز من الهورمون المنشط للغدة الدرقية تیر و ترویس (Thyrotropin releasing hormone) والذي يفرز من قبل العدة تحت المهاد ويعمل هورمون (TSID) على تحرير هورمونات الدرقية (الثايروكسين ) (T4) والثايرونين الثلاثي اليود (T3) من الغدة الدرقية أن آلية التكوين الحياتي للثايروكسين (T4) والتي الغدة الدرقية على جانب من الأهمية للهورمونات الدرقية وظيفتان رئيسيتان أحدهما تنظيم سرعة الأيض والثانية لتكوين النمو والبلوغ وكذلك التطوير تحصل في النظامين
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	1. نقص الدرقية Hypothyroidism‏��أن نقص الدرقية عبارة عن انخفاض وظيفة الغدة الدرقية وبالتالي نقص تركيز الهورمونات الدرقية في الدم، والنقص إما أن يكون في الثايروكسين رباعي اليود أو الثايرونين الثلاثي اليود أو في كليهما، ولتعويض أي نقص في تكوين الهورمونات يزداد إفراز الهورمون المحفز للدرقية الذي يؤدي بدوره إلى تضخم الغدة وزيادة تنسجها وتدعى هله الحالة بالتورم الدرقي  (Goiter). وهناك حالة تسمى بالدراق المتوطن   Endemic goiter‏     ( الذي يتواجد في المناطق التي تفتقر الى اليود وقد يتسبب في ذلك أيضاً نقص عناصر أخرى مثل السيلينيوم، وحالات نقص الدرقية تحدث إما بانخفاض إفرازات الهورمونات الدرقية نتيجة خلل في وظيفة الغدة الدرقية كما في حالات التهاب الدرقية وأورام الدرقية وحالات الاضطرابات الكيميائية الحيوية للغدة، أو نتيجة لخلل فى منطقة تحت المهاد أو الغدة النخامية وبالتالي يؤدي إلى عدم إفراز كميات كافية من الهورمون المحفز للدرقية وبالتالي يؤدي الى عدم تحفيز خلايا المفرزة لهورمونات الدرقية. يتسبب نقص الدرقية في الكسل
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	إن الأيون الحديد الحر قادر على تكوين جذر الهيدروكسيل الذي يتسبب في زيادة البيروكسيدات الدهنية Lipid  penaxidation. وإن ازدیاد تركيز أيون الحديد في الدم يؤدي الى تقليل نشاط الكلوتاثيون GSID، وإنزيم GP وإنزيم SOD عند المصابين بالزيادة في إفراز الدرقية Hperthyroidism وذلك لازدياد مستوى الأكسدة والجذور التي تسبب تلف جدار الخلايا وبالتالي حدوث خلل في توازن العناصر وخلق في الأيض ناتج من هذا المرض. وتؤكد البحوث أن مستوى الحديد المخزون الذي يسمى الفيرتين Ferritin يزداد في المصابين بزيادة إفراز الدرقية.
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	قد وصف مرض هنتنغتون في عام ۱۸۷۲ من قبل جو نغتون (George)‏ ‏FHuntington)، وبدءت كل الجهود من اجل معرفة الخصائص الوراثية المدمرة لهذا المرض عند الاسر المصابة، للتأثير على الخلل الجيني الذي يؤدي الى تطور المرض او إصلاح الخلل، وكذلك في البحث عن الأدوية الملائمة لعلاج المرضى.ان سبب المرض، هو جين موجود على الكروموزوم رقم ٤. يتعكس الخلل في وقوع عدد مرات التكرار التي تفوق العدد المعتاد أي أكثر من ۲۸) تكرارا وهو الحد الأعلى للتكرار في المجال الطبيعي)، لتسلسل مركبات الحامض النووي (DNA) - السايتوسين ‏Cytosine، الادينين Adenine وكوانين Guanine. يكون هذا التسلسل غير ثابت لدى المصابين بمرض هنينعتون CAG‏يصاب مريض داء هنتنغتون ،بالخرف، وفقد الذاكرة وتختلف نسبة حدوث المرض من منطقة لأخرى ، لكن الإحصائيات في الغرب وحده تقدر اصابة ٨٥ أشخاص لكل ۱۰۰ ألف شخص. الأعراض الظاهرة للمرض ، تتسم بخلل حركي لا إرادي مرض �الاعراض �تظهر أعراضه وعلاماته عادةً في منتصف العمر، وعادةً ما تكون وطأة المرض أشد وتطور الأعراض أسرع إذا أصاب الأعمار الأصغر سناً، ونادراً ما يُصاب الأطفال بداء هنتينغتون وتختلف اعراض مرض هنتنغتون السريرية المبكرة من شخص لأخر والتي قد تكون الرقص Chorea حركات التواء غير ارادية، مستمرة وخارجة عن السيطرة (من هنا يتبع الاسم، والذي معناه (الرقص)، حركات غير ارادية في العين، ردود فعل حادة،
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	مرض هنتنغتون والأكسدة�اعضاء كما ذكرنا سابقا فان زيادة تكوين مركبات الأكسدة بأمكانها ان تهاجم جميعا الجسم المختلفة مسبيتاً امراض مختلفة ولهذا يمكن أن تهاجم مكونات الجهاز العصبي سبتاً أمراض متعلقة به ومن تلك الأمراض مرض هنتنغتوناذ اوضحت العديد من الدراسات ان الإجهاد التأكسدي يمكن أن يعمل على عجز في مسارات ايضية مختلفة على سبيل المثال في المايتوكوندريا. اذ يعد من الأمراض العصبية. الوراثة التي تكون أحد الأسباب لحدوثها هي مركبـــــــات الأكسدة التي تعمل على زيادة نواتج مركبات الأكسدة من الايزبروستانات  F2-soprostanes التي وجدت في سائل النخاع الشوكي للمرضى المصابين مقارنة بالأصحاء.
	فضلا عن ذلك فقد لوحظ ان هناك ارتفاع في نواتج الأكسدة المختلفة من المالوندا بالديهايد Malonialdehyde - - هیدروکسي ديوكسي كوانوسين ‏Hydroxydroxyguanosine- و - نايترو تایروسین nitrotyrosine- فضلا عن زيادة فعالية إنزيم هيم أوكسجينيز Heme oxygenase في المرضى والتي من الممكن ان تؤدي الى موت الخلايا العصبية وتفاقم الحالة المرضية. وأن زيادة في مركبات الأكسدة المحورة لحامض النووي الديوكسي رايبوز تشكل حالات طفرات مختلفة ناتجة عن التحويرات في تراكيبها من -8 هيدروکسي کو انوسين و -8 هيدروکسي ديوكسي كوانوسین و- ۸ نايترو كوانوسين وما يسببه من تغيير في الشفرات الوراثية

