
امراض الغدة الدرقیة 



تخلیقفيتعمالھاسلغرضكبیرةبكمیاتالبودتجمیععلىالقابلیةلھالذيالجسمفيالوحیدالعضوالدرقیةالغدةتعد
Hypothalamusالمھادتحتوالعدةالدرقیةالغدةخلایابینوظیفةعلاقةوھنالك.الدرقیةالھورمونات gland

Pituitaryالنخامیةوالغدة glandالجریباتمنالعدیدمنمكونةالمجھرتحتالدرقیةالغدةوتظھرFollicles
تفرزعالیةالفعلىعلاوةوالغذاءالتكاثریةوالحالةالعمرمعالغدةحجمویتغیرالشعریة،الأوعیةمنبشبكةالمحاطة

Thyroxin(الثایروكسینھمارئیسینھورمونینالدرقیةالغدة (T4)الیودالثلاثيوالثایرونین)T3(
Triodothyronineالشكللاحظالتایروسینوھوأمینيلحامضمشتقاتعنعبارةالھورمونانوھذان

الحامضمنفةفمؤلالجانبیةالسلسلةأماأیثريبرابطمرتبطتینبنزینحلقتيمنالثایروكسیننواةتتألفحیث
Thyroid)((stimulatinللدرقیةالمحفزالھورمونیتكونالانینالأمیني hormone)(TSHمنبتحفیزویفرز

Thyrotropin(ترویسوتیرالدرقیةللغدةالمنشطالھورمون releasing hormone)العدةقبلمنیفرزوالذي
الیودالثلاثيوالثایرونین)T4()الثایروكسین(الدرقیةھورموناتتحریرعلى(TSID(ھورمونویعملالمھادتحت

)T3(للثایروكسینالحیاتيالتكوینآلیةأنالدرقیةالغدةمن)T4(الأھمیةمنجانبعلىالدرقیةالغدةوالتي
التطویرذلكوكوالبلوغالنمولتكوینوالثانیةالأیضسرعةتنظیمأحدھمارئیسیتانوظیفتانالدرقیةللھورمونات

النظامینفيتحصل



التأكسدیةالانزیماتمنالعدیدتراكیززیادةعلىT4وT3ھورمونيمنكلویعملوالھیكليالمركزيالعصبي
:كالأتيأدراجھایمكنالھورموناتھذهوظائففمن،)الطاقةبیوت(المایتوكوندریة

.الأنسجةكلفيالأوكسجینواستھلاكالطاقةإنتاجمنتزید-1
.الدقیقةالأمعاءمنالكلوكوزامتصاصزیادةعلىتعملواتالبروتینبناءعلىتساعد۲
Gluconeogenesisزالكلوكوبناءعملیةمنتزید-3

Glycogenolysisالكلایكوجینتقویضعملیةمنتزید-4

.من أكسدة الكلوكوز في الأنسجةتزید -5
حماضالأتحررزیادةعلىتعملوبالتاليتجاھھاالأنسجةحساسیةزیادةخلالمنالأدرینالینھورمونفعلمنتزید6

.الدمالىالدھنیةالأنسجةمنالمشبعةغیرالدھنیة
.الصفراویةالعصارةبوساطةوإفرازهالصفراءأحماالىتحویلھوكذلكوتقویضھالكولیسترولتكوینمنتزید-7
البلازماحجموزیادةالخلویةالسوائلتحریك-8
.الكبدفيAفیتامینالىالكاروتیناتتحویلعلىتعمل-9



ات ونقصان كمیتھ، وكذلك تعمل على زیادة المتطلبات من فیتامین Aتسبب تحطماً لفیتامین الثایروكسینزیادة -10
B1  وB6  وC  البتوثنیكوحامض
Nakتزید من كمیة إنزیم -11 - ATPase  زیادة نقل الإلكترونات التيبالتالي إلى في غلاف البلازما مما تؤدي

.  التأكسدیةالفسفرةبكثرة وھذا یؤدي الى زیادة عن طریق  ATPتحتاج الى 
في  Glycerolphosphate dehydrogenase-3جینیردھیدروفوسفات -كلسیرولتزید من فعالیة إنزیم -12

المایتوكوندریاالى السایتوبلازمفي  NADIIوھو الإنزیم المسؤول عن مكوك نقل الإلكترونات من المایتوكوندریا
.المایتوكوندریاانتاج الطاقة عن طریق المسارات في داخل لغرض 
ص یكون ھذان الھورمونان في الحدود الطبیعیة عند الشخص فأن ھذا یدل على إن لیبیا الدرق عند الشخعندما 

ي في المصل والأنسجة یؤدي إلى قلة أكسدة الأنسجة، لھذا فان الإشارات الت T3و  T4نظامي وان انخفاض مستوى 
تحفز بدورھا الغدة الدرقیة على إنتاج  TSHالمھاد ولتحفز إفراز -ستذھب إلى الغدة النخامیة والغدة تحت 

ین الھورمون وإفرازه، فعند ھا إفراز ھذه الھورمونات فأنھا تذھب إلى الدم بشكل حر، وھذا یعني أنھما غیر مرتبط
ه ھذلإفراز ووجودھما في الدورة الدمویة لھ علاقة بالتوازن الفسیولوجي . المصلمع ال البروتین الحامل في 

ومن اضطرابات وظیفة الغدة الدرقیة. الھورمونات من الغدة الدرقیة



Hypothyroidismنقص الدرقیة . 1

في الدم، نقص الدرقیة عبارة عن انخفاض وظیفة الغدة الدرقیة وبالتالي نقص تركیز الھورمونات الدرقیةأن 
عویض أي الثلاثي الیود أو في كلیھما، ولتالثایرونینرباعي الیود أو الثایروكسینوالنقص إما أن یكون في 

زیادة نقص في تكوین الھورمونات یزداد إفراز الھورمون المحفز للدرقیة الذي یؤدي بدوره إلى تضخم الغدة و
 Endemicوھناك حالة تسمى بالدراق المتوطن  .(Goiter)تنسجھا وتدعى ھلھ الحالة بالتورم الدرقي 

goiter( ر أخرى مثل الذي یتواجد في المناطق التي تفتقر الى الیود وقد یتسبب في ذلك أیضاً نقص عناص
ظیفة الغدة السیلینیوم، وحالات نقص الدرقیة تحدث إما بانخفاض إفرازات الھورمونات الدرقیة نتیجة خلل في و
و نتیجة الدرقیة كما في حالات التھاب الدرقیة وأورام الدرقیة وحالات الاضطرابات الكیمیائیة الحیویة للغدة، أ

لمحفز منطقة تحت المھاد أو الغدة النخامیة وبالتالي یؤدي إلى عدم إفراز كمیات كافیة من الھورمون افىلخلل 
ي الكسلیتسبب نقص الدرقیة ف. للدرقیة وبالتالي یؤدي الى عدم تحفیز خلایا المفرزة لھورمونات الدرقیة

شئین وبطئ الكلام وضعف الذاكرة والنعاس واعاقة الاكتمال العقلي والھیكل العظمي وأجھزة التكاثر للأطفال النا
).(Mongolism) المنغولي(



Hyperthyroidismفرط الدرقیة 
زیادة إفراز فرط الدرقیة نتیجة لزیادة إفراز الھورمون المحفز للدرقیة بسبب أورام الغدة النخامیة أو نتیجة لینشأ 

الذي یتمیز بجحوظ العینین  Graves diseaseمن الدرقیة وأحد أشكال فرط الدرقیة ھو مرض كریف الثایروكسین
رمون كما یؤدي زیادة تركیز الھو. وقلة إفراز الھورمون المحفز للدرقیة نتیجة لتزاید إفراز الھورمونات الدرقیة

یمتاز المصاب بھذا . الذي یؤثر على وظیفة الأكسدة في الأنسجة (Thyrotoxicosis)الدرقي إلى التسمم الدرقي 
والقلق وعدم الاستقرار  (Hyper excitability)المرض بالعصبیة وفقدان الوزن وزیادة التھیج العصبي 

(Restlessness) والرعشة وخفقان القلب وفرط التحسس والاعتلال العضلي والتحدیق والتعرق.
.والأكسدة الدرقیة امراض 

التي ان لھورمونات الدرقیة وظائف مھمة واكثر تلك الوظائف تأثیر على تكوین مركبات ھي زیادة انتاج الطاقة و
الھیدروجین وبیروكسیدالھیدروكسیلبالتالي تعمل على زیادة مركبات الأكسدة من جذر سوبر أوكسید السالب وجدر 

تھلاك ان تؤثر على المكونات الكیمیائیة الحیاتیة، خاصة وان تلك العملیات تعمل على زیادة اسبالامكانوالتي 
ى شكل والاحتیاج الى الطاقة عل. الأوكسجین وما لھ تأثیر في زیادة تكوین الأكسدة ومركباتھا داخل الكائن الحي

ATP  یعمل على زیادة انتاجADP  الناتج من عملیة استھلاك الطاقة والذي یعمل الجسم على تقویضھ باستخدام
ارت نتائج أشالسالب وقد والذي یعمل الإنزیم الاخیر على زیادة تكون جذر سوبر أوكسید أوكسیدیززانثینإنزیم 

اض الدرقیة بعض الدراسات إلى ان ھناك نقصان في عنصر السیلینیوم في مصل الدم لدى الأشخاص المصابین بأمر
الزیادة والنقص في إفراز الدرقیة



مركباتابالأشخاصمقارنةتكوینعملیةفيتأثیرلھالسلینومعنصرلنقصاناناذ.الاصحاءبالأشخاصمقارنة
اكثرفھناكحیویاً،ةالفعالالسیلینیوممركباتمنالعدیدوجودالىالثدییاتفيللسیلینیومالمھمالتأثیریعوداذالأكسدة،

ضمنھاومنSeleno-enzymesالسیلینیومعلىالمحتویةالإنزیماتمثلالسیلینیومعلىیحتويبروتین۲٥من
Plasmaبروتینسیلینوبلازمااو(Selenoprotein)بروتینوسیلینوبیروكسدیركلوتاثایونإنزیم

selenoproteinایودینیزديوإنزیمدالتون،۱۸۰۰۰الجزیئيالوزنذاتDerodinaseتایوریدوكسینوإنزیم
Thoredoxinریدكتیز reductaseسبشیرفوسفاتسیلینووإنزیمSelenophosphate synthetase.إنزیمففي

Prostheticالمرتبطةالمجموعةفیھالسیلینیومیعدبیروكسیدیزكلوتاثیون groupمحلالسیلینیومیحلاذللإنزیم
نالھیدروجیبیروكسیداختزالعلىیعملالذيالإنزیممنالفعالالجزءیشكلوبذلكCysteineالستینفيالكبریت

Selenenicالسلینیكحامضالىبدورهویتأكدوالماءالكحوللینتجالعضویةوالبیروكسیدات acidیحولالذي
:الآتيالشكلفيموضحوكماGSSGالمؤكسدالشكلالىGSHالمختزلالشكلمنالكلوتاثیونمنجزیئتین



ؤديیالذيالفعالالأوكسجینأصنافتكوینإلىھذایؤديسوفالحرةالجذورمنعاليمستوىوجودعندأي
منالدرقیةالغدةوخلایاالجسمیحميأویحافظبدورهوالذيGPبیروكسیدیزالكلوتاثایونإنزیمعملازدیادإلى
الحرة،الجذورعلىالسیطرةمنGPXإنزیملیتمكن)T3(تركیزیزدادسوفالحالةھذهوفيالأكسدةتلف

أنأي(CE)ناتالفیتامیمثلالإنزیمیةغیرالأكسدةمضاداتمعتألفیاارتباطایكونعنصراالسیلینیومویعتبر
مثلأخرىهنزرعناصرمعالعلاقةنفسویكونالفیتامینات،ھذهوتركیزفعالیةعلىیؤثرالسیلینیومنقص

ةالحرالجذوربواسطةالتلفمخاطرمنالخلیةوجدارالخلیةمكوناتحمایةأجلمنوذلكوالحدیدالخارصین
نتاجإازدیادمعالھورمونات،تكوینفيواضطرابالدرقیةالخلایاتلفإلىیؤديسوفالسیلینیومونقص

.یةالدرقلخلایاالضارةالمركباتعلىوالسیطرةالخلایاإتلافعدمعلىللسیطرة)T3(الفعالالدرقيالھورمون

بیروكسیدمادةیستھدفالإنزیموھذاالسیلینیوممنذراتأربععلىیحتويGPXإنزیممنجزئكلاناذ
ذلكنعفضلاوالرئتین،والقلبالدملخلایاممتازحارسوھوماءإلىویحولھاالجسمفيالضارةالھیدروجین

فيدوراً یلعبمنھااخرىوظائفللسیلینیومانوكماوظائفھم،لأداءEفیتامینمعمتناغمشریكالعنصریعد
Heamالھیمایض metabolismالمسرطن،مضادةمادةبعدأيالسرطانیةالاوراممنالخلایایحميوھو

الأكسدةمركباتتكوینزیادةالىیشیرالدرقیةالغدةمرضىلدىالسلینیومنقصفأنوبالتالي



حالاتالھذهومنكثیرةمرضیةحالاتإلىیؤديالسیلینیومتركیزفيالنقصأنإلىتشیرالدراساتمنالعدید
للإنزیمالمكونالأساسيالعنصربعدالسیلینیومالدرقیةمرضھيالدرقیةالخلایافينقصھعندتنشأالتيالمرضیة

Hepatic-type-liodothyronineایودنیزديأیودوثیرونین derodinaseالثایروكسینیحولالذيT4إلىT3
الدرقیةإفرازيالنقصمرضإلىیؤديغیابھعندوالذيالدرقیة،الغدةفعالیةعنالمسؤولالفعال،

HypothyroidismیتحوللافبھذاT4إلىT3فيالدورلھوالذيالدرقیةالھورموناتفيالأیضعملیاتتقلوبھذا
ھذاكادمیومالتركیزفيالزیادةمنیعانونالدرقیةبمرضالمصابینفالأشخاصآخرجانبومنالفسلجیةالتأثیرات

الجسمخلایافيیعملالكادمیوموعنصرفیھا،یتراكمأوفیھایتواجدالتيالخلایاتسممإلىیؤديمماالثقیلالعنصر
والھورموناتالإنزیماتمنكثیروفعالیةعملانخفاضإلىیؤديممامھمةتزرهعناصر(Antagonist)إفراغعلى
طریقنعالجسمخارجوطرحھالدمویةالدورةطریقعنبإفرازهویقومالسیلینیوممعیرتبطلانھالسیلینیوممثل

وأھمللأكسدةالمضادالإنزیمبیروكسیدیزالكلوتاثیونإنزیموھوالإنزیماتأھمونشاطفعالیةیقللمماالإدرار
فيبھحالمسموالتركیزمنأعلىبتركیزالعنصرھذاوجودانإلىإضافة.الدرقیةالغدةخلایاعنالمدافعةالإنزیمات

الأوكسجینأصنافأكثریعتبرالذيالھیدروجینبیروكسیدوتكوینالدرقیة،الغدةخلایاتلفإلىیؤديسوفالجسم
فيوالزیادةبالكادمیومالتسممبینالعلاقةیبینوھذاالدرقیةالغدةفيالدرقيالھورمونلانتاجالمحفزالمحركالفعال
.)T3(الدرقیةالغدةھورمونإنتاج



المجامیعقطریعنوذلكالخلایاھذهفيالكادمیومبتفریغیقومبیروكسیدیزالكلوتانایونإنزیمإنإلىإضافة
الإنزیمبین(Sulfhydryl)ھیدریلالسلفامجامیعأواصرتكوینوھيالبروتیناتمنوكثیرالإنزیمبھذاالخاصة

الإنزیمھذاتقلیلإلىیؤديبدورهوھذاالسامالفعالالعنصرھذامنالفائضةالتراكیزمنللتخلصوالكادمیوم
ً بزیدالذيالھیدروكسیلوجذورالأیوناتوزیادةللأكسدةالمضاد )T3(الدرقيالھورمونتكوینمنأیضا

مثلللدرقیةمضادةأدویةتستخدملھذا.التلفمخاطرمنوأبعادھاالخلایاحمایةعلىللسیطرة
للتخلصوذلكالمرضبھذاالمصابینالأشخاصعندThiotsالثایولاتمجامیعیحتويالذيTopazoleتابازول

ونالكلوتاثایإنزیمإنتاجزیادةبواسطةعلیھاالمحافظةیتمالدرقیةوالخلایاالسامالعنصرھذامخاطرمن
فأنذلكعنوفضلا)البروتینیةالأكسدةمضاداتمنیعدالذيMetallothioneinوالمیثالوثیونینبیروكسیدیز

.علىیعملالكادمیوم
الرئیسیةاالخلایمنالدرقیةالخلایاوتعتبرالإنزیمیة،غیرالأكسدةمضاداتمنیعتبرالذيأیضاEفیتامینتقلیل
.رىالأخالخلایاقبلالعنصربھذاأولاالدرقیةالخلایاتتأثرولھذاالكادمیومعنصرتراكمعندھایتمالتي



ً انخفاضھناكانالىالدراساتأشارتولقد عدباذ.الدرقیةمرضىلدىالخاصوالخارصینمستویاتفيأیضا
ديیؤالدممصلفيالخارصینتركیزانخفاضأنتقریباإنزیم)۳۰۰(منأكثرعملفيالمھمةالعناصرمنالخارصین

دي-1,4إنزیمفعالیةأننرىوالدممصلفيT4وT3تركیزویقلل.بیروكسیدیرکلوناثایونبرھمتركیزانخفاضإلى
Hepaticالكبديایودینیز 1.5( deiodenase)إلىتحویلأنأي%٦۷بنسبةتقل)T4(الى)T3(سوفالفعال
افرازأنإلىبالإضافةالإنزیمھذافعالیةعلى%٤۷انیةیؤثرالدراساتبعضتشیركماالسیلینیومنقصلكنینخفض

ھذافاذاستنعلىالكادمیومتأثیرذكرویجبالدرقیةافرازنقصمرضفيقلیلایكونالإدرارطریقعنالخارصین
.الدرقیةالغدةوخاصةالجسمفيالسیلینیومیلعبھالذيالدورعنیقللادورلھالذيالفعالالعنصر

CuZn(Superoxide(دیمیونیزأوكسیدسوبرإنزیمفعالیةفيالأساسيالمكونالنحاسیعد dismutaseوإنزیم
نقصیالدرقیةقصورحالةفيأنھإلىإضافةالفعالة،الأوكسجینأصنافیقاوماناللذان(GPX)بیروكسیدیزكلوتاثیون

دیاهازيSO(الإنزیمفعالیةانخفاضالىیؤديالدممصلفيCتركیزونقصبروكسیدیزلایونكلوناإنزیمتركیز
فيالنقصبمرضالإصابةمخاوفمنیزیدنقصفإنولھذا.الحرةالجذورتكوینحالاتقبلمنالخلایاتلفمخلوف

CuوGPXإنزیماتمنكلفعالیةلانوذلكالدرقیةافراز / Zu SODمستوىانخفاضعندتقلCu

الدممصلفيدالجدیمستوىفيوارتفاعالدرقیةفرطالمرضىالدممصلفيالحدیدتركیزمستوىیرتفعذلكعنفضلا
تكوینفيوخاصةللجسمضروريFeالحدید)ان.(Hyperthyroidismالمرضیةللحالةالزمنیةالفترةطولمع

الھیموكلوبین



نةالمكوالعواملأھممنالحرالحدیدبعدولكنالاختزال-الاكسدةعملیاتفيتدخلمھمةعدیدةإنزیماتتكوینوفي
التفاعلاتاھممناناذفتون،تفاعلاتخلالالحدیدأیونبوجودیتكون.الذي)(ODالھیدروكسیلجذرلتولیدوالمحفزة

Fentonفنتونتفاعلباستخدامھيالحرةالجذورالتكوینتحدثالتي reactionویس-ھایروتفاعلHaber-Weiss
reactionھذاید،أوكسالسوبروجذرالھیدروجینبیروكسیدمنالھیدروكسیلجذرتحرریتضمنویسبرھافتفاعل

بوجودكنولبطئجداالتفاعلھذایعداذ.التأكسديللإجھادمصدرتعدانیمكنولذلكالخلایافيیحدثأنیمكنالتفاعل
.أسرعبشكلیحدثأنیمكنمساعدكعاملالحدید
اهادنالمعادلةفيكماالحدیدوزالىالحدیدیكأیوناختزالتتضمنوالاختزالالأكسدةدورةمنالأولىالخطوةففي

الىوتحولھنالھیدروجیبیروكسیدبفعلالحدیدیكإلىالحدیدوزأكسدةخلالمنفینتونتفعلتتضمنالثانیةوالخطوة
:الآتیةالمعادلةفيكماالھیدروكسیلجذر



Lipidالدھنیةالبیروكسیداتزیادةفيیتسببالذيالھیدروكسیلجذرتكوینعلىقادرالحرالحدیدالأیونإن
penaxidation.الكلوتاثیوننشاطتقلیلالىیؤديالدمفيالحدیدأیونتركیزازدیادوإنGSID،وإنزیمGPوإنزیم

SODالدرقیةإفرازفيبالزیادةالمصابینعندHperthyroidismتسببالتيوالجذورالأكسدةمستوىلازدیادوذلك
أنحوثالبوتؤكد.المرضھذامنناتجالأیضفيوخلقالعناصرتوازنفيخللحدوثوبالتاليالخلایاجدارتلف

.الدرقیةإفرازبزیادةالمصابینفيیزدادFerritinالفیرتینیسمىالذيالمخزونالحدیدمستوى

يرئیسبشكلیحدثالدرقیةفرطمرضفيالأكسدةفيالزیادةإنتعلموكماEفیتامینمستوىأیضاینخفضالمرضىولدى
یعملھناومنالمشبعةوغیرالمشبعةالشحمیةالحوامضوزیادةالدھونمستوىوزیادةالایضیةالتغیراتبسببأیضا

يفیتأثرفیتامینانالىبالإضافةالتأكسديالتلفمنالخلویةالأغشیةفيالموجودةالدھونحمایةعلىEفیتامین
منالخلیةرجداعلىالحفاظفيأھمیةلھفیتامینإنكماالمناعیة،الحالةتقویةعلىیعملحیثالخلویةالمناعیةالاستجابة

فأنروكسدیربیالكلوتاثایونإنزیمبتكوینیرتبطالفیتامینھذاوكونالجسمفيالموجودةالحرةالجذورتحدثھالذيالتلف
ً لفیتامینھذانقص أھممنیعدEفیتامین.الحرةالجذورتكوینعلىالقضاءفيالإنزیمعملتثبیطإلىیؤديبدورهأیضا

مرضالبھذاالمصابونوالأشخاصالإنساندمفيالدھونفيالذائبةالأكسدةمضاداتومنالإنزیمیةغیرالأكسدةمضادات
الإنزیماتوجودبةبمثاالفیتامینھذاوجودفیكونالبیروكسیدیزالكلوتاثیونإنزیمفيونقصالسیلینیومنقصمنیعانون

التيةالأكسدبواسطة.التلفمنالدرقیةخلایاجدارعلىوالحفاظالدرقیةالغدةخلایاعندفاعيكنظامللأكسدةالمضادة
ھذاعملأنإلىتشیروالبحوثالطبیعيمنأكبربكمیةالفیتامینھذاعلىتحتويبأغذیةالمصابینتعویضیتمولھذاتحدث

ً یكونالفیتامین فيالكادمیومنصرلعكمضادویعملالسیلینیومعملیسھلوالفیتامینالسیلینیومعنصرمعجنبإلىجنبا
ً (D-5-1)إنزیمعملزیادةعلىویعملالعنصر،بھذایتسممولاالخلایاعنالدفاع عندT3ھورمونعملزیادةوأیضا

الدرقیةإفرازبنقصالمصابین



ھنتنغتونمرض •
•Huntington's Disease



اجلمنالجھودكلوبدءت،(George)FHuntington(نغتونجوقبلمن۱۸۷۲عامفيھنتنغتونمرضوصفقد
تطورىالیؤديالذيالجینيالخللعلىللتأثیرالمصابة،الاسرعندالمرضلھذاالمدمرةالوراثیةالخصائصمعرفة

لىعموجودجینھوالمرض،سببان.المرضىلعلاجالملائمةالأدویةعنالبحثفيوكذلكالخلل،إصلاحاوالمرض
وھوتكرارا)۲۸منأكثرأيالمعتادالعددتفوقالتيالتكرارمراتعددوقوعفيالخللیتعكس.٤رقمالكروموزوم

(DNA)النوويالحامضمركباتلتسلسل،)الطبیعيالمجالفيللتكرارالأعلىالحد الادینین،Cytosineالسایتوسین-
AdenineوكوانینGuanine.ھنینعتونبمرضالمصابینلدىثابتغیرالتسلسلھذایكونCAGداءمریضیصاب

وحدهربالغفيالإحصائیاتلكن،لأخرىمنطقةمنالمرضحدوثنسبةوتختلفالذاكرةوفقد،بالخرف،ھنتنغتون
مرضإراديلاحركيبخللتتسم،للمرضالظاھرةالأعراض.شخصألف۱۰۰لكلأشخاص۸٥اصابةتقدر

الاعراض
ابأصإذاأسرعالأعراضوتطورأشدالمرضوطأةتكونماوعادةً العمر،منتصففيعادةً وعلاماتھأعراضھتظھر

منالمبكرةریةالسریھنتنغتونمرضاعراضوتختلفھنتینغتونبداءالأطفالیصُابماونادراً سناً،الأصغرالأعمار
یتبعھنامن(السیطرةعنوخارجةمستمرةارادیة،غیرالتواءحركاتChoreaالرقصتكونقدوالتيلأخرشخص
حادة،فعلردودالعین،فيارادیةغیرحركات،)الرقص(معناهوالذيالاسم،



اتالحركمعالنموذجيھنینغتونمرضیبدأ.الشخصیةفيوتغیراتاكتئاببطیئةفعلردودجنون،•
مرحلةفيتظھرالعمرمنتصفقبل،٤۰الـسنبعدعادةالكبیرة،والعقلیةالجسدیةوالاعاقةاللاإرادیة

تكونعاماً،٥٥سنبعدالاعراضتبدأعندماوالبصر،والمشيوالبلعالكلامفيتشویشاتأكثرمتقدمة
واھرظوتكونالجنونعلاماتالمرضىكلعندتظھرلاالصحیةالمشاكللانالتشخیص،فيصعوبةھناك

او(CT)للدماغالمقطعيالتصویرمثلالمساعدة،للفحوصاتیمكناكثربارزةوالاكتتاباخرىعصبیة
یمكنالمخ،صلافيمعینةمناطقفيانكماشالىتشیران،(MR)للدماغالمغناطیسيبالرنینالتصویر

السریریةالأعراضحدةعلىتؤثرأنالمساعدة،الدوائیةللعلاجاتیمكنانماالمرض؛مسارایقاف
رطةالمفالعاطفةأوالراحة،عدم،التعبمثلجانبیة،اعراضالادویةلجمیعتوجدالنفسیةوالاضطرابات



والأكسدةھنتنغتونمرض 
تاً امراض ان تھاجم جمیعا الجسم المختلفة مسبیبأمكانھاكما ذكرنا سابقا فان زیادة تكوین مركبات الأكسدة اعضاء 

نغتوناذھنتمختلفة ولھذا یمكن أن تھاجم مكونات الجھاز العصبي سبتاً أمراض متعلقة بھ ومن تلك الأمراض مرض 
بیل اوضحت العدید من الدراسات ان الإجھاد التأكسدي یمكن أن یعمل على عجز في مسارات ایضیة مختلفة على س

ـــــــات مركبالوراثة التي تكون أحد الأسباب لحدوثھا ھي . اذ یعد من الأمراض العصبیة. المایتوكوندریاالمثال في 
التي وجدت في سائل  F2-soprostanesالایزبروستاناتالأكسدة التي تعمل على زیادة نواتج مركبات الأكسدة من 

.النخاع الشوكي للمرضى المصابین مقارنة بالأصحاء

لزمن،ابمروروتتطورهالمرضتشخیصفيدورتعطيالبروتینأكسدةمنونواتجھاالأكسدةمركباتتكونان
أكسدةكوكذللھا،التابعةوالمركباتالمھمةالایضیةالمساراتنشیطعلىیعملالبروتینتحطمعملیةانفضلا

وكذلكللجسماللازمةالطاقةانتاجمنالتقلیلوبالتاليATPشكلعلىالطاقةانتاجعملیةعنالمسؤولةالإنزیمات
فعلفيالضروريPyridoxalphosphateالبیروكسیدیلفوسفاتتكونعنالمسؤولةالإنزیماتعلىالتأثیر

الدوبامینومسارالكلوتاثایونبناءومسارAminotransferaseترانسفیریرامینوالامینمجموعةنقلإنزیمات
DopamineوالسیراتونینSerotoninھنتینغتونمرضلحدوثالرئیسةالمسبباتالعواملتلكتعدوالتي



Malonialdehydeبالدیھایدالمالوندامنالمختلفةالأكسدةنواتجفيارتفاعھناكانلوحظفقدذلكعنفضلا -
فضلا-nitrotyrosineتایروسیننایترو-و-Hydroxydroxyguanosineكوانوسیندیوكسيھیدروکسي-

Hemeأوكسجینیزھیمإنزیمفعالیةزیادةعن oxygenaseموتالىتؤديانالممكنمنوالتيالمرضىفي
كسيالدیوالنوويلحامضالمحورةالأكسدةمركباتفيزیادةوأن.المرضیةالحالةوتفاقمالعصبیةالخلایا
8-وانوسینکوھیدروکسي8-منتراكیبھافيالتحویراتعنناتجةمختلفةطفراتحالاتتشكلرایبوز

الوراثیةالشفراتفيتغییرمنیسببھوماكوانوسیننایترو۸-وكوانوسیندیوكسيھیدروکسي
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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

