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 إقرار المشرفين 

 

دراسذ  لذض ا الم ذر او الجيذ وا  حالحاموةاو ذ  )الموسذوة   عداد هذه  اطروحةذ إن إنشهد 

ةختضذوات شوافنر فذي إتحت انورزهر قد تم  ( في النيرء المصربرت بتشحم الحضد غاو الححولي

/ جرة ذ   ك اذ  التوباذ  ل   ذول الصذوف جرة   كوبلاء ح  -ك ا  الطب  /فوع الحامارء الحارتا  

فذي ع ذم الحاذوان / فيذاولوجار  ف يذج  كوبلاء حهي جزء ةذ  ةتط ضذرت ناذر درجذ  الذدكتورا 

 الحاوان .  

   التوقاع:                                       :            التوقيع    

 أ. د. سترر جرسم ةتوحش  :الاسم  أ. د. فرضر جواد آل ر م                   :  الاسم

 أسترذ    المرتبة العلمية :    أسترذ                              المرتبة العلمية :

 ك ا  التوبا  ل   ول الصوف   العنوان:              جرة   كوبلاء -ك ا  الطب    العنوان:

 التاريخ:                         التاريخ:                          

 

 

 رئيس قسم علوم الحياة  أقرار

قيذم  –أشهد بأن أعداد هه  اطروحة  قد تم في جرة   كوبلاء/ ك ا  التوبا  ل   ذول الصذوف  

ضذذرت ناذذر درجذذ   حهذذي جذذزء ةذذ  ةتطحفذذوع الحاماذذرء الحارتاذذ  بح اذذ  الطذذب ع ذذول الحاذذر  

 في ع م الحاوان / فياولوجار الحاوان .  ف يج   الدكتورا 

 التوقيع :

 :الاسم

 المرتبة العلمية :

 ك ا  التوبا  ل   ول الصوف  / جرة   كوبلاء  العنوان :

 التاريخ :



 إقرار المقوم اللغوي

 

فس  ية ة ع  الد اع  لااي اعاية ع     ة ف     ةدراس  أشهه أ أا طروحة ههم طومة ههة م  

( تمههم  حطتها هه   ههح طو    ههم اعنس  يا اعاب  يبيي با  م  لك   غ اعاا  ل ي   م اعا    ع 

ةرد ف     ح أخط ء وغةيهم ةتهي حيهم ةله وص أتهيحم طروحة هم  طولغةيم ةتصح ح   

 لسلا م طر لةب ةتحم طواهي ح . ح طرتهلق   ؤهلم ولم  قشم لقأر

 

 

 اعت ق ع:

 : ااسغ

 اعاملاة اعليا ة :

 اعلن ان :

 اعتيرةخ :

 

 



 أ قرار لجنة المناقشة

درا)ة  لةض ا الن ةا    نشهد نحن اعضاء لجنة  النناششة  طلاعنعنةا عاةط احع الة  الن )ة     

( اشةةد ناششةةنا ال الةة  الفسةةاج   االم ن ل   ةة  لةةا النسةةاء النشةةاطاك ط شةةحا المضةةد   ةة  المحةة لا

ااجدنا أنها جد  ة طالقض ل اط قد    ج د جدا(  6172 -1-71ط ار خ  طنح   اتها اكل  ا   اق طها

 لن ل درج  الدك  راه لا عا م الح اة / عاا الح  ان . 

  

 ال  ش ع:                                                                  ال  ش ع :

      د. ع دة  زعل الزا اا ال ض :          رئ س الاجن  : د. )ا ا رل ا عضد المات                   

 أ) اذالن تض  ال ان   : أ) اذ                                                الن تض  ال ان   :   

 كا   ال ا م / جا    طاطل  ال ن ان : كا   ال   / جا    الم ل                                 ال ن ان :

 ال ار خ :                                                           ال ار خ :     

 

 ال  ش ع :                                                              ال  ش ع :

 د. لس ن جا)ا عض د                                      ال ض  : د. اجدان ثا    هدي  ال ض :

        أ) اذ  ساعد                                    الن تض  ال ان    : أ) اذ   ساعد  : الن تض  ال ان  

         كا   ال ا م / جا    طاطل                               ال ن ان : كا   ال ا م / جا     ال ن ان :

 القاد)                                                                                                      

 ال ار خ :                                                           ال ار خ :

 

 

                                                     ال  ش ع :

                                  الاء ل زي اط اه ا ال ض : د. 

 الن تض  ال ان   : أ) اذ  ساعد

 ال ن ان : كا   الش دل  / جا    ك طنء 

 ال ار خ :



 

 ال  ش ع :                                                    ال  ش ع :

 ال ض   النش ف(:د. لاضل ج اد ال ع ن             ال ض   النش ف( : د. ) ارجا)ا ل  اش

 الن تض  ال ان   : أ) اذ                                   الن تض  ال ان   : أ) اذ

 ال ن ان : كا   ال   / جا    ك طنء                            ال ن ان : كا   ال  ط   لا ا م الش ل  /

                                                   جا    ك طنء 

 ال ار خ:                                                    ال ار خ : 

 

 

 

 

 ال  ش ع :

 عضد الحس ن اح)ا : د. نجا 

 الن تض  ال ان   : أ) اذ

 ال ن ان : كا   ال  ط   لا ا م الش ل  / ال ن د 

 ال ار خ :



 الإهداء

 

رب  )جل جلاله( الله..... من أملي رضاه وغايتي حبه ورجائي غفرانه ... إلى

 العالمين

 

سادتي   . ..........وطهرهم تطهيرا .أهل البيت من أذهب الله عنهم الرجس  إلى

 –ع  – الأطهارمحمد واله    .................عتمدي والضياء الذي ينير دربي ..وم

 

 وطني         ...............................................في حياتي .. شيءأغلى  إلى

 

 أهلي ...........................   ني حبا"وحنانا"وعطفا" تغمر تي ب الوالقل إلى

 

                                                                        زوجي ......... بر ..نور طريقي وعبير أنفاسي ...ينبوع الحب والعطاء والصإلى 

                                                                          

 .......................................... ووقفت لجانبي  لمساعدتي متدتاكل يد  إلى

 

  في ربيع الحياة  جهودي أهدي إليهم ثمرة  

لتكون لهم نبراســــــا 

...........................................

 في طريق القيامة ............

 

                                                                                                                                 

 رقية



 شكر وتقدير

ريطيهههل   هههق  ولانتهههه  رلههه  أطفرحتهههق نهههم  دهههي سرورهههق  هههفر   ر ههه   ههه     إ     

أ هت ي   إ ه   وحتفومهقرجه   ومتنه نقيشف نق أن أ هرف رأقده    بيديه  ب  غ ر رب رتزوز

والأستاذ  كلية التربية للعلوم الصرفة  - ستار جاسم حتروش الأستاذ الدكتورو ف ضليي و د يفيي 

  ج ميهة رهفب   - ئيس  فع و ريدي   و حي قية برليهة و طهل  - فاضل جواد أل طعمة الدكتور

رو رت بهههة  هههفو هد   و در  هههف رلههه  و يدههه  إموضهههوع  و ف ههه  ة  ر  بههه  تفو  تفضهههلهد  

مهه   و دتووصه   دت بيهة إنمه ز  هق طهووف  تهفل و رحهج ر مهه مد   رإ هن سمد ر  ردهد  

مهي قشهميو ررطهس مرهتدفيي  نق نق به  رم  رمرهورو نص ئح و ديدة و تق أم  ولأطفرحة

 طيلة  تفل و رحج ، أم مد  الله ب  صحة رو ي  ية ..

 

ردهه  أرس أن أقدهه   بمزيهه   ههرف  روحتفومههق   رهه  مههي  هه ر نق  ههق مت بيههة جدههو     

 -و ند يج و دفضهية رقلها و دتيلدهة بدمدورهة و رهيطفل مهي مرتشهف  و زمهفو  و تيليدهق 

سوئهفل صهحة رهفب   و دد  هة رأاهذ ب  ههرف ولأ هت ي و دره ر   /م ينهة و حرهيي و طريهة 

 محد  ولانر    .و  رتو  رفيم رريس و ن  يق رو  رتو  

 بنصيحة أر ب ر   ...  م يرخ  رلق   إنر ندر ر قق ر ر  ر  ي  ومت ت   رو  

 

 

 ........ لما فيه الخير أسأل الله سبحانه وتعالى أن يحفظ الجميع وأن يوفقهم........ 

 

 

 

 رقية                                                                                     
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 الخلاصة 

كانونمستشفىالزهراءالتعليميفيمحافظةكربلاءللفترةمنشهرفيأجريتالدراسةالحالية   

شهر4102/الأول نهاية فحص)4102تموز/ولغاية تم أنثىمن021، معدلأعمارهنال( نساء

.²(كغم/م 29.9-01(سنةوكتلةالجسمتتراوحبين)21-52يتراوحبين)

أنثى:(51(مجاميعكلمجموعةضمت)2)إلىقسمتعيناتالدراسة

(G1مجموعةسيطرة)واعتبرتمصاباتبمرضتشحمالكبدغيرإناثضمتالأولىالمجموعة 

(G2مصاباتبمرضتشحمالكبد)إناثضمتالمجموعة الثانية

المجموعة الثالثة ومرضالسكريمصاباتبمرضمصاإناثضمت الكبد -باتبمرضتشحم

(G3)النوعالثاني

إناثضمتالمجموعة الرابعة  الكبد ضغطالدموارتفاعمصاباتبمرضمصاباتبمرضتشحم

(G4)

المجموعة الخامسة الكبإناثضمت بمرضتشحم ومرضالسكريمصابات الثاني-د النوع

عدموجودالدورةالشهريةوبدورهاصنفتهذهالمجاميعحسبوجودأو(.G5ضغطالدم)وارتفاع

والكتلة.،العمر

TotalCholesterol (TC)الكليستروليالكولالكيموحيويةالتالية:تركيزوتمقياسالمعايير

  منخفضالكثافةألدهنيسترولالبروتينيكول،Triacylglycerol(TG)،الكليسيريداتالثلاثية

 Low Density Lipoproteins-cholesterol (LDL) يكول، البروتين عاليألدهنيسترول

High Density Lipoproteins-cholesterol (HDL- C)الكثافة الألنين، أمينو أنزيم

alanine aminotrasferase (ALT)ترانسفيريز  aspartate aminotransferaseوالأنزيم

(AST)،5-هرمونالبنتراكسينPentraxin-3،هرمونالريسيستينResistinعدكرياتالدم،

الدموقياسفيمصلكوزوالكلوتمقياستركيزLymphocyteواللمفيةneutrophilالبيضالعدلة

:يلي نتائجالدراسةالحاليةماضغطالدموحسابكتلةالجسم.وقدأظهرت

فاي(P< 0.05)معناويوانخفااض(TC,TG, LDL-C) فايتركياز(P< 0.05)معناويارتفااع•

.G2بالمقارنةمعG5,G4,G3،وفيG1بالمقارنةمعG2فيالمجموعة(HDL-C)تركيز



 

 
 ب

بالمقارناةماعG2فايالمجموعاة(ALT,AST)فيفعاليةانزيميالــاـ(P< 0.05)معنويارتفاع•

G1وفي،G5,G4,G3بالمقارنةمعG2.

فايالمجموعاةهرماونالريسيساتينو5-هرماونالبنتراكساينفيتركيز(P< 0.05)معنويارتفاع•

G2بالمقارنةمعG1وفي،G5,G4,G3بالمقارنةمعG2.

وقادأظهاارتالنتااائجأنللعمار،كتلااةالجسااموالادورةالشااهريةتاايثيراتمعنوياةفاايالتغياارات -

 الحاصلةفيالمعاييرالكيموحيويةالسابقة.



ولامتلحا G1مقارناةماعG2فينسبكرياتالدمالعدلةواللمفياةفاي(P< 0.05)معنويارتفاع•

.G2معG5,G4,G3عندمقارنةعدلاتفروقمعنويةفينسبال

للعمر،كتلةالجسموالدورةالشهريةتيثيراتمعنويةفيالتغيراتالحاصلةفايوقدأظهرتالنتائجأن

فااينساابولااميلاحاا مثاالهااذاالتاايثيرالتغيااراتالحاصاالةفااينساابكرياااتالاادمالباايض)االلمفيااة(.
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 الصفحة الموضوع التسلسل

 أ الخلاصة 

 ت المحتويات 

 خ قائمة الأشكال و الصور 

 ذ قائمة الجداول 

 ز قائمة المختصرات 
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 1 المقدمة 1

 1 مرض تشحم الكبد 1.1

 2 الهدف من الدراسة  2.1

  الفصل الثاني :أستعراض المراجع 2

 4 الكبد 2.1

 5 الكبد وظائف 2.1.1

 7 أيض الدهون 1.1.1.2

 8 أيض الكربوهيدرات 2.1.1.2

 8 التحلل اللاهوائي للكلكوز 3.1.1.2

 9 دورة كريبس 4.1.1.2
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 11 أيض البروتينات 7.1.1.2

 11 أيض الهرمونات 8.1.1.2

 11 أزالة السموم 9.1.1.2
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 14 الفيروسيالالتهاب الكبدي  1.2.1.2

 15 سرطان الكبد 2.2.1.2
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 17 تشمع الكبد 3.2.1.2
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 18 العلامات 2.3.2.1.2
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 21 الاسباب 4.3.2.1.2

 22 فسيولوجيا تشمع الكبد 5.3.2.1.2

 FLD 22 (ألدهني)الكبد داء تشحم الكبد  4.2.1.2

 24 تشحم الكبد الكحولي 1.4.2.1.2

 24 تشحم الكبد غيرالكحولي 2.4.2.1.2
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 ث

 22 تشحم الكبد غير الكحولي انتشار 7.4.2.1.2

 22 غير الكحوليتشخيص تشحم الكبد  8.4.2.1.2

 24 الدمضغط  2.2
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 21 داء السكر 3.2
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 29 تأثيرسكرالحمل على الجنين  3.3.3.2

 29 التأثيرعلى الجنين بعد الولادة 4.3.3.2

 29 على الام سكرالحملتأثير 5.3.3.2

 41 أنواع أخرى من مرض السكر 4.3.2

 41 الدالات الكيموحيوية 4.2

 41 2 -هرمون البنتراكسين  1.4.2
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 ج
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                                                    Introduction                                                                      المقدمة :.  1

نظراً للعدد الهائل من الوظاائ  اليووياة التا   الإنسانجسم  اءعضأأهم واحد من يعتبر الكبد            

, وأهم وظائفه تتلخص ف   الإنسانيقوم بها والت  قد يكون الخلل ف  أي وظوفة منها كفولاً بتهديد حواة 

ك دوره الرئوساا  فاا  وتصاانوا البروتوناااد الدافلااة فاا  جموااا الخلايااا والعملواااد اليوويااة . كاا ل إنتااا 

لعدد كبور من المركباد اليووية فا  السسام ومان هناا تكمان أهمواة الميافظاة  ل الغ ائ مساراد التمثو

 بتشامايسامى  تلوفه وحدوث ما إلىالمزمنة والت  قد تؤدي ما الوقت  بالأمراضعلوه وتسنب أصابته 

ويعتباار  (Block and Beal, 2004).الكباد وبالتاال  فقاادان وظوفاة الخلواة الكبديااة ومان  اام الوفااة 

شائعة الانتشاار فا  العاالم حواد يقادر الخباراء  الإمراضواحداً من  Fatty Liverتشيم الكبد  مرض

 يشكون من أعراض مرضوة بالكبد مصابون بها ا المارض ال ين لا الأشخاص% من 52أكثر من  أن

(Colecchia et al .,2007)  مان كاكان أورباا والولايااد المتيادة 01 أن الإحصاائواد, وتقادر %

فوروكاوة بالتهابااد الكباد ال الإصاابةلاعلاقاة لهاا بتعااا  الكياول أو لأكابا  يعانون من تشيم الكباد 

 التشاايم اكااتمرارفاا  هاا ه البلاادان بتلواا  الكبااد بعااد فتاارة ماان  الكبااد تشاايمويصااا   لااد المعااانون ماان 

(Badimon et al .,2004)   . 

 

 Fatty liver disease                                             الكبد مرض تشحم. 1.1

علاى أناه تسماا حويصالاد مان  ألادهن بمرض الكبد  أيضايعرف مرض تشيم الكبد والمعروف      

( دافال الخلواة غورا لطبوعواةالدهون  الدهون )تراكم انيلالالدهون الثلا وة ف  فلايا الكبد عن اريق 

(Ludwig et al .,1980) التها  تدريس  للكبد. , وقد يصاحب تراكم الدهون 

 Alcoholicالكبااد الكيااول   إلااى تشاايمويمكاان تصاانو  الماارض ماان حوااد تناااول الكيولواااد       

Fatty Liver Disease (AFLD)  غواارا لكيااول  الكبااد أو تشاايمNon-Alcoholic Fatty 

Liver Disease (NAFLD)      (Schaffner and Thaler ,1986) . 

والثانواة وجااود دهااون  Steatosisبااون حاالتون هاا  وجاود دهااون بالكبااد  وقاد يصاان  تشايم الكبااد     

أكثار مان  ويعتبار تشايم الكباد.  Steatohepatitis   (Donnelly et al .,2005) التهاباهبالكبد ما 

إلاى وقد تبدأ الياالاد بساوطة ولكنهاا ممكان أن تتطاور  أكبا  قصور وظائ  الكبد شووعاً ف  العالم .

    Hepatocellular carcinomaتكاون مصايوبة بساراان الكباد  أوLiver cirrhosis الكبد  تشما

(Ballentani et al ., 2000) .   عشر كانوادوتفود دراكة أجريت ف  الولاياد المتيدة على مدى 
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مقارناة  % ف  الوفواد بمرضى تشيم الكبد01زيادة نسبة عن أكبا  الوفواد بصورة عامة أن هناك 

   السراانوة وكانت  والأورام, وقد كان على رأس أكبا  الوفاة أمراض القلب  الطبوعوون بالأشخاص

. (Teli et al ., 2008) % مان جمواا الوفوااد01تسابب الكباد ها   الاد أكابا  الوفوااد وأماراض 

فا  وظاائ  الكباد  تادهور إلاىوتتمثل فطورة مرض تشيم الكبد ف  أن زيادة نسبة التشايم قاد تاؤدي 

أجااراء أشااعة  ,كمااا أن هاا ا الماارض يكتشاا  عااادة بالصاادفة البيتااة أمااا أ ناااء عماال فيااص دوري أو

 ف  المرضى ال ين يعانون من السمنة فاصة ف  انتشارا أكثرومرض تشيم الكبد ,تلفزيونوة لسبب ما 

بالمرض تزيد ف  المرحلة العمرية مان  الإصابةالسكر ورغم أن فرصة  ىمنطقة البطن وك لك مرض

 للإصاابةكنة ألا أن جموا المراحل العمرياة وحتاى مرحلاة الطفولاة يكاون الشاخص معارض  01-04

 Hanlon et al)     الإناث% من المرضى كانوا من 52,وقد أكدد دراكة أن حوال  به ا المرض 

ا   غواار الإصااابة بماارض تشاايم الكباادأن وضااا التنبااؤاد حااول حاادوث تلواا  الكبااد نتوسااة . (2010,.

وحتاى . المارتب  بتنااول الكياول  تشايم الكبادمن التنبؤاد الخاصة بالتها   ه  أفضل بكثور لكيول 

ب علاى المصاابون بمارض تشايم فأناه يتوجا أااارا لنظرياادتزال ف   لاالت  ورغم التصوراد  الآن

بأمراض القلب والسكتة الدماغوة لاديهم  الإصابةغور الكيول  التخوف من  وبالتها  تشيم الكبد كبدال

الناجماة  الأفارىأن الالتهابااد والعوامال  إلاىأكثر من مشكلاد الكبد الخطورة حواد أشاارد دراكاة 

لواة الشرايون ال ي يصوب بالضرر جدرانها ويساهم فا  عمتشسا على حدوث تصلب  تشيم الكبدعن 

 Bataller et al)حدوث نوباة قلبواة أو كاكتة دماغواة  إلىالدموية وه  أمور قد تقود  دوث الخثرةح

يتوفااون الكيااول   غورالكبااد  بالتهااا المصااابون  الأشااخاصأن  أفاارىوأظهاارد دراكااة .  (2011,.

 Ucan)  بالأشاخاص الطبوعواونالساكتة الدماغواة مقارناة  بمعدل مرتون أكثر بسبب أمراض القلب أو

and Ovayolu , 2010) . 

 . الهدف من الدراسة : 2.1 

 عن وجود حالاد تشيم الكبد غور الكيول  ف  النساء ف  ميافظة كربلاء .الكش   -0

 

ومقارنتهااا مااا   متابعااة بعاام المتغوااراد الفساالسوة والكوموحوويااة فاا  حااالاد تشاايم الكبااد -5

 :والت  تشمل مسموعة السوطرة

 

Lipid profiles      ,    Liver enzymes      ,      Body mass index  

Neutrophil count        ,        Lymphocyte count      ,      Pentraxin-3  

 Resistin             ,      Blood pressure         blood sugar 
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المصاااباد تشاايم الكبااد غواار الكيااول  فاا  النساااء ماارض متابعااة هاا ه المتغوااراد فاا  حااالاد  -1

 النوع الثان  والسمنة ( . يالسكر كارتفاع ضغ  الدم ومرض ) أفرى بأمراض

 

 ه المتغوراد ف  اليالاد المرضاوة ومقارنتهاا ماا هنتائج قواس بون  الإحصائوةيساد العلاقة إ -0

 .النتائج ف  اليالاد الطبوعوة  تلك 



 

 الفصل الثاني
 المراجع  استعراض
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    Review of Lerature. أستعراض المراجع                                                 2

                                                                        The Liverالكبد . 2.1

 غم 0011يزن حوالي , والهضمي الجهازفي الجسم وهو من ملحقات  غديأكبر عضو الكبد هو     

الحجم. ويقع في الجانب الأيمن من التجويف ب ان غير متساويفصين إلى  ولونه بني أحمر، ومقسم

والأكسجين من  الدم. وينقل إليه الدم عبر الشريان الكبدي الذي يحمل الحجاب الحاجزتحت  ألبطني

                          الأمعاء الدقيقةلبابي ينقل إليه الدم حاملا الغذاء المهضوم من . والوريد ارلأبها

(Cotran et al .,2005)           .       

الدموية وقناا  الصافراء واسام هاذا المكاان  الأوعيةخرج منه تدخل وتالكبد مكان  أسفلفي يوجد      

مان  الآتاي الخارجاة مان الكباد والورياد الباابيالصافراء  وقنا باب الكبد. ففيه يدخل الشريان الكبدي 

فاي الحافاة الحار  للثارب الصاغير يسايران والقناا   والأورد ويدخل إلى الكبد. هاذ  الشاريان  الأمعاء

تين من الغشاء البريتوني يمشي من الكبد إلى المعد  وفي حافته الحر  توجاد هاذ  الشارايين قوهو طي

ومكااان التصاااقه يساامى الرباااط ,  الطبقتااين ماان الغشاااء البريتااوني تلتصاا  بالكباادهاااتين  والأورد 

بدية. الرباط الوريدي يقع في الكبد في مكان عمي  وتمتد إلاى الوريدي وحافته الحر  تلف البوابة الك

ر الكبادي وهاو يمتاد  آخر. هناك مكان فليالوريد الأجوف الس في الكبد فيه رباط اسمه الربااط المادو 

  (Dorlands , 2012)ويسمى مكان الامتداد الرباط المَنجلي  الكبدي السر إلى 

بعد دخول الشريان الكبادي والورياد الباوابي إلاى الكباد يخاتل  الادم ماع بعضاه وياتم تصافيته مان     

ثم يذهب الدم عبر الأورد  الكبدية إلى الوريد الكبير الذي يكاون خلاف الكباد المواد السامة والضار  

ومن هناك يضخ الادم إلاى الارنتين ثام يعاود إلاى الجهاة اليسار   ويصعد إلى الجهة اليمنى من القلب

 .(Pocock and  Gillian , 2006) من القلب ليتم ضخه إلى كل الجسم

 

http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%BA%D8%AF%D8%A9
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%AC%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%A7%D8%AC%D8%B2
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%85
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%A8%D9%87%D8%B1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%85%D8%B9%D8%A7%D8%A1_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%82%D9%8A%D9%82%D8%A9
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%88%D8%B1%D9%8A%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AC%D9%88%D9%81_%D8%A7%D9%84%D8%B3%D9%81%D9%84%D9%8A
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 (Clemente and Carmin , 2011)شريح الكبد ت( 1شكل )

 Liver Functions                             الكبد                وظائف. 2.1.1

وعضوية مختلفة تتعل  بكثير من المواد  وكيموحيوية وظيفة فسلجية 011يقوم الكبد بأكثر من     

                              :                                        , ويمكن تلخيصها بالوظانف التالية المتعلقة بالتمثيل الغذاني

(Haussinger and Dieter , 2011) 

 الجسمفي والمواد الغريبة  التخلص من السموم .1

 تنظيم مستو  السكر في الدم. .2

 )عصار  المرار (. الصفراءتكوين ماد   .3

الساااايطر  علااااى مسااااارات التخلياااا  الحيااااوي وتكااااوين المركبااااات المهمااااة كالبروتينااااات  .4

 والكلايكوجين

 تنظيم المسارات الأيضية لتفاعلات الهدم والبناء. .5

% 60فاي الجسام فالخلاياا الكبدياة تمثال حاوالي  مراكز التخلي  للمواد الكيموحيوياةالكبد أكبر  يعد  

ل معظام الماواد الغذانياة التاي يتناولهاا ا نساان إلاى ناكل يمكان للجسام ياتحووتقاوم بمن نسيج الكبد 

 استخدامه مثل:

 ومن ثم تنظيم مستوا  في الدم. إليهتحويل وتخزين السكر لحين الحاجة .1

 .كولسترولتكسير الدهون وتحويلها إلى . 2

http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D8%A1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D9%88%D9%84%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%88%D9%84
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 تجل  الدم.المسؤولة عن تكوين البروتينات . 3

 .دور  اليورياالتخلص من الأمونيا عن طري  تحويلها إلى يوريا من خلال .4 

 والتي تقوم بتكسير ما يأكله ا نسان من دهون. الصفراءتكوين .5

 والتي تختص بالآتى: خلايا كوبفرهناك نوع آخر من الخلايا في الكبد غير الكبدية وهي 

 من كرات الدم الحمراء القديمة.التخلص  .1

 تحطيم الميكروبات ونفايات الخلايا. .2

سااعة مان توقاف  22نظراً لأن الكبد يقوم بعمليات حيوياة كثيار  فاان ا نساان قاد يماوت فاي خالال 

 .(Berg et al .,2010) عمل الكبد

وتناتج  ،الادموييتعرض المريض للنزياف قل أنتاجها وينتج الكبد معظم بروتينات تجل  الدم فلو     

ويخزن فاي الحويصالة المرارياة  خلايا الكبد السانل المراري الأخضر وتفرز  في القنوات المرارية

 الفسااافورية. ويحتاااوي الساااانل الماااراري علاااي الكولساااترول والااادهون الدقيقاااة  ليفااارز فاااي الأمعااااء

وأماالاا الصاافراء التااي تااذيب  كريااات الاادم الحمااراء لااوبينكهيمووالبيلااوروبين الناااتج عاان تكسااير 

ؤدي إلى ت ىقد يكون السانل المراري حصا. والدهون أثناء الهضم بالأمعاء وتساعد علي امتصاصه

            اليرقاانالقنوات المرارية وتمنع إفراز  فلا تهضم الدهون. ويصبح البراز لاه رانحاة ويظهار  انسداد

يد اليسركمصنوعة من الكولسترول وثلاثي  الويصنع الكبد البروتينات الشحمية ال)مرض الصفراء(.

 .(Kmiec , 2001)  والبروتيناتالفسفورية  وموالشح

نااكل نشاااء حيااواني والفيتامينااات التااي تااذوب فااي الاادهون  علااىلوكااوز كالكبااد سااكر اليخاازن  و    

والمعادن كالنحاس والحديد وكثر  تخزين  B12وفيتامين  وحامض الفوليك( K,E,D,A)فيتامينات 

هذ  المواد قد تضر بالكبد الذي يخلص الدم من الأمونيا والسموم ويحولهما لمواد غير ضار  فيحول 

 ع البول. وفي حالة مرض الكبد الشديد تتراكم الأمونيا بالدم. م ىيوريا تفرز بالكلى لاالأمونيا 

. سااتروجينا والأنثاوي  تستوساتيرونالالكباد دورا كبيارا فاي تاوازن الهرماون الاذكري يلعاب  و    

وفي حالة تليف الكبد المزمن نجد أن ثمة خللا يظهر علاي الماريض ولا سايما مادمن الخمار فتظهار 

صاايب الكبااد هااي الساارطان وتليااف الكبااد عليااه أعااراض الأنوثااة. والأمااراض الثلاثااة الشااانعة التااي ت

والالتهاب الكبدي. والالتهاب الكبدي قاد يكاون ساببه بعاض الأدوياة وتنااول الخماور لماد  طويلاة أو 

http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D9%88%D8%B1%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%8A%D9%88%D8%B1%D9%8A%D8%A7
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D8%A1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7_%D9%83%D9%88%D8%A8%D9%81%D8%B1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%87%D9%8A%D9%85%D9%88%D8%AC%D9%84%D9%88%D8%A8%D9%8A%D9%86
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%85_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D9%85%D8%B1%D8%A7%D8%A1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%85_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D9%85%D8%B1%D8%A7%D8%A1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%8A%D8%B1%D9%82%D8%A7%D9%86
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%B3%D8%AA%D9%88%D8%B3%D8%AA%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%86
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A5%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%88%D8%AC%D9%8A%D9%86


 الفصل الثاني                                                                    استعراض المراجع 

...................................................................................................................... 

 
7 

التعرض للكيماويات أو الأدوية بكثر . وكل الالتهابات الكبدية تتلف خلايا الكبد بصفة دانمة وتجعله 

 .(Gilbert ,2000) متورما ومشدودا من الالتهاب

 

   (Shneider et al., 2008)  ( يمثل وظائف الكبد المختلفة في الجسم2شكل )

 وللكبد دور في التمثيل الغذاني للدهون والكربوهيدرات والدهون وكالاتي :  

 Metabolism of Lipids     أيض الدهون1.1.1.2.

نام دهوناا المتعادلة والفسافورية ، كماا أناه يساتقبل بشاكل دا الدهونعلى مخزون من  الكبديحتوي    

قاام بهدف أكسدتها ، وسواء أكانت المااد  التاي  الجسمالمخزنة في  الدهون، ومن  الغذاءمتعادلة من 

ية ، فإن الجزء الأساساي فاي هاذ  العملياة يتمثال فاي أكساد  دهونا متعادلة أو فوسفوربأكسدتها  الكبد

أدينوسين فيتفاعل مع جزي  سرينيلكال جزئ. أما يتوكندريااالمطويلة السلسلة في  الأحماض الدهنية

،  فوسافات – 3 –يد اريرالدهساليكالتي تتم أكسادتها إلاى  سرينيلكفوسفات ال نتاج  ثلاثي الفوسفات

، وإماا  لوكاوزكالمن خلال المسار العكسي لعملياة تحلال  يكوجينلاكإما أن يتحول إلى  الجزئوهذا 

الأحمااض  أكساد وتاتم أيضاا (Subramaniam et al ., 2011)  حماض البيرفياكأن يتحاول إلاى 

و  للطاقاةماا هبالفعل مصادرا م الأحماض الدهنيةالقلبية تمثل  العضلات، ففي  العضلاتفي  الدهنية

 فإن هذ   لوكوزكال، أما إذا وجد  الأحماض الدهنيةالحجاب الحاجز عضلة، كما تؤكسد التنفس

http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%88%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%B0%D8%A7%D8%A1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%88%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AC%D8%B3%D9%85
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%8A%D8%AA%D9%88%D9%83%D9%86%D8%AF%D8%B1%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%AC%D8%B2%D8%A6
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D8%B3%D8%B1%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D8%B3%D8%B1%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%84%D8%A7%D8%AB%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%84%D8%A7%D8%AB%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%84%D8%A7%D8%AB%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php?title=%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D8%B3%D8%B1%D9%8A%D9%86&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%AC%D9%84%D9%8A%D8%B1%D8%B3%D9%8A%D8%B1%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%8A%D8%AF_%E2%80%93_3_%E2%80%93_%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D8%AC%D8%B2%D8%A6&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%AC%D9%84%D9%8A%D9%83%D9%88%D8%AC%D9%8A%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D8%B2
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%AD%D9%85%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D9%8A%D8%B1%D9%81%D9%8A%D9%83&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A3%D9%83%D8%B3%D8%AF%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B6%D9%84%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B6%D9%84%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%B7%D8%A7%D9%82%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%86%D9%81%D8%B3
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%86%D9%81%D8%B3
http://www.marefa.org/index.php/%D8%B9%D8%B6%D9%84%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%AC%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%A7%D8%AC%D8%B2
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%AC%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%A7%D8%AC%D8%B2
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%AC%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%AD%D8%A7%D8%AC%D8%B2
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D8%B2
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، فاإن  بيتاامان ناوع  الأحمااض الدهنياة أكسد . وطبقا لنظرية ةالأحماض الدهنيتفضله على  العضلة

فاي كال مار  وياتم ذلاك بمهاجماة  كرباونتتم أكسدتها: للتخلص من ذرتي  الأحماض الدهنيةسلاسل 

إلاى  الحماض الادهنيبحيا  يتحاول  الكربوكسايلفي الموقع بيتاا بالنسابة إلاى مجموعاة  الكربونذر 

 مض خليكاحفيتم التخلص منهما على هيئة  انالطرفيت الكربونالمقابل ، أما ذرتا  الحمض الكيتوني

 مض دهناياحاك يتكاون ، ثم يتم عمل مجموعة كربوكسايل فاي موضاع المجموعاة الكيتونياة ، وباذل

مر  أخر   كربون ذر ون ، ويلي ذلك مهاجمة الأصلي بمقدار ذرتي كرب مضاالحجديد ينقص عن 

عاان  كربااونمض دهنااي جديااد يقاال ذرتااي افااي الموقااع بيتااا لتتكاارر الخطااوات السااابقة ، وينااتج حاا

 . (Mashaghi S et al .,2013)  مض الدهنياالحمض الأصلي. وبهذ  الطريقة يتم تكسير االح

 Metabolism of carbohydrates                            إيض الكربوهيدرات 2.1.1.2.

التي يحتاجهاا الجسام للقياام بالأنشاطة الميكانيكياة  للطاقةأهم مصدر  المواد الكربوهيدراتيةتعتبر     

. وهنااك ثالام مساارات تحصال عان الأنساجةموزية والكهربية الخاصاة بمختلاف زوالكيميانية وا 

 ، وهي:  الطاقةعلى كميات كبير  من  الخلايا اطريقه

 . مايرهوف –مسار امبدن أو  لوكوزكللالتحلل اللاهواني  -

 . دور  حمض الليمونيكأو  دور  كربس -

 . السكر السداسي أحادي الفوسفات، وتسمى أيضا تحويلة  السكر الخماسي الفوسفاتيمسار  -

 الساكريات الأحادياةفي هذ  المسارات الثلاثة نقطة البدء ، حيا  إناه يمثال أهام  لوكوزكالويعتبر     

 .(Wolever and Tomase, 2006)  الثديياتفي  المواد الكربوهيدراتيةالداخلة في أيضا 

 Glycolysis                                                   لوكوزكالتحلل اللاهوائي لل3.1.1.2. 

وهاو مساار عاام فاي جمياع  لوكوزكالبتحلل  المواد الكربوهيدراتيةمن  الطاقةتبدأ عمليات تخلي      

مض اإلى حالوكاوزكالالتفااعلات التاي يتحاول خلالهاا الأنظمة البيولوجية ، ويعرف بأنه سلسالة مان 

، وياتم هاذا  ثلاثي فوسفات الأدينوسينفي صور  جزيئات  طاقة ، ويصاحب ذلك إنطلاق البيروفيك

مقدمة لازمة لادور   لوكوزكال، ويعتبر تحلل  التنفسفي الكاننات هوانية  كسجينوالأعاد  في غياب 

أو الفسفر  المقترنة بالأكساد  اللتاين عان طريقهماا ياتم  ا لكتروناتوسلسلة نقل  ر  كربسدوتسمى 

وتحات  (Compbell et al .,2006) لوكاوزكالفاي جزيئاات الكامناة  الطاقاةالحصول على معظام 
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حياا  يااتم  يتوكوناادريااالمأن تنفااذ فااي  مض البيروفيااكاحااانيااة ، فإنااه يمكاان لجزيئااات الظااروف الهو

كسايجين غيار كااف ، كماا يحادم و. أماا إذا كاان الأمااءو  ربوناكسايد الكاوثاني أأكسدتها تماما إلى 

يختازل ويتحاول إلاى  مض البيروفياكاحابالنسبة إلى العضلات المنقبضاة بنشااط غيار عاادي ، فاإن 

لوكااوز لتوليااد جزيئااات لكزدوج فهااو يكساار اماامض اللاكتيااك . ولمسااار تحلاال الجلوكااوز دور احاا

وسااين ثلاثااي الفوساافات وهااو أيضااا يااوفر وحاادات بنانيااة للتفاااعلات التخليقيااة مثاال تكااوين الأدين

لوكاوز إلاى حماض البيروفياك كالأحماض الدهنياة طويلاة السلسالة. هاذا وياتم ضاب  معادل تحويال ال

 . (Park et al .,2011) لمواجهة هذ  ا حتياجين الخلويين المهمين

 Krebs Cycle                                                                دورة كربس4.1.1.2.

وفاي الظاروف  ، مض البيروفياكاحاإلى  لوكوزكالوالذي يتحول خلاله  لوكوزكالبعد مسار تحلل    

هي عملية الأكساد   لوكوزكالمن  الطاقة، فإن الخطو  التالية في تخلي   كسجينوالأالتي يتوافر فيها 

المرافاا  ا نزيمااي فااي وجااود  مض البيروفيااكاحااماان  ربوناساايد الكااثاااني أك جاازئالمقترنااة بناازع 

 ربوناثااني أكسايد الكا، ووحد  الأسيتيل النشطة هذ  تتأكساد بعاد ذلاك تماماا إلاى AcoA))الاستايلأ

 .  (Nilsson and Goran , 2010)  دور  كربسعن طري  

 electron transport chainالطاقةسلسلة نفل الالكترونات وتكوين جزيئات  5.1.1.2.

 Addison Triphosphateالفوسافاتأدينوساين ثلاثاي آلية كيمانية لتخلي  جزيئات  بالخليةتوجد 

(ATP) عنااااااد إماااااادادها بجزيئااااااات الطاقااااااةعاليااااااةNicotinamidAdenindinuclotide 

Phosphates(NADPH) أدوينسااين وكااذلك جزيئااات  الفوساافاتالمختزلااة وفااي وجااود  مجموعااة

فاي صاورته المختزلاة  NAD. وهنااك كمياة كبيار  مان الميتوكنادرياويتم ذلاك فاي  ثناني الفوسفات

. كساجينوالأكماا أن كثيار مان الأنساجة يتاوافر فيهاا  الدهونو  لوكوزكاليمكن توافرها خلال أكسد  

أدينوساين ثنااني أي إنه لاو أمكان إضاافة جزيئاات  الالكتروناتعلى نظام نقل  الميتوكندرياوتحتوي 

غير العضوي فإنه سوف يتم إختزاله مقابل  الفوسفاتإلى وس  التفاعل الذي يحتوي على  الفوسفات

كاال جاازئ يااتم أكساادته. وبااذلك يااتم تكااوين ثلاثااة جزيئااات ماان الأدينوسااين التااي نتجاات عاان اتحاااد 

 . (Michael,2011)الماءلحالة جزئ الفوسفات غير العضوي مع ثلاثة جزيئات وينتج في هذ  ا
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http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%B1%D8%A7%D9%81%D9%82_%D8%A7%D9%84%D8%A5%D9%86%D8%B2%D9%8A%D9%85%D9%8A_%D8%A3&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%AB%D8%A7%D9%86%D9%8A_%D8%A3%D9%83%D8%B3%D9%8A%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%B1%D8%A8%D9%88%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%AF%D9%88%D8%B1%D8%A9_%D9%83%D8%B1%D8%A8%D8%B3
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%84%D8%A7%D8%AB%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%B7%D8%A7%D9%82%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%88%D9%8A%D9%86%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%88%D9%8A%D9%86%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%88%D9%8A%D9%86%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%8A%D8%AA%D9%88%D9%83%D9%86%D8%AF%D8%B1%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D8%B2
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%88%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%83%D8%B3%D8%AC%D9%8A%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%8A%D8%AA%D9%88%D9%83%D9%86%D8%AF%D8%B1%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%AA%D8%B1%D9%88%D9%86%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%A7%D8%A1
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 Pentose Phosphate Pathway                 مسار السكر خماسي الفوسفات6.1.1.2.

مناه نازع  حيا  ياتم فاي أول خطاو  لوكوزكاللتكسير  الخلايايوجد مسار أخر للأنواع الكثير  من    

فوسفات  -0لكي يصبح Glycose – 6- phosphatesفوسفات - 6-لوكوزكمن جزئ  الهيدروجين

 المسار ثلام وظانف رنيسية:  ولهذا، Glyconate – 6- phosphatesلوكوناتك

، خاصاة  أدينوساين ثنااني الفوسافاتفي صور   الخلايامعظم  ستيوبلازمتوليد قدر  إختزالية في  -•

وقشر   الغدد الثدييةو  الكبد خلاياوالمواد السترويدية في  الأحماض الدهنيةالتي تقوم بتخلي   الخلايا

 . (Lane and Nick ,2009) الغد  الكظرية

الاالازم  فوساافات 0د ريبااوز وعلااى الأخااص  سااكريات خماساايةإلااى  السااكريات السداساايةتحوياال  -•

 . الأحماض الأمينيةلتخلي  

بهادف تكسايرها وأكسادتها  ساكريات سداسايةإلاى  السكريات الخماسيةالغرض الثال  هو تحويل  -•

(Mullins et al ., 2009) 

 Metabolism of Protiens                                         البروتيناتأيض 7.1.1.2.

بروتينات الأنسجة، هي العمليات التي بموجبها يقوم الجسم بإستخدام الاغذية البروتينية في صناعة  

جنبااا إلااى جنااب مااع عمليااات تحطاايم النساايج البروتينااي ماان أجاال إنتاااج الطاقااة والمحفااز  ماان قباال 

الهرمونات القشرية الكظرية التي تميل إلى تحطيم بروتينات الجسم، وبروتينات الطعام هاي الأولاى 

 ( Sleator,2012)رنيسايةالكباد بصاور   تهدم فيالتي التي تتكسر وتتحول إلى الأحماض الأمينية

الاذي يعمال  aminotransferase الاميني بمساعد  انازيم تنزع مجموعة الامين من الحمض حي 

امينااي الااى حمااض كيتااوني أي تتبااادل مجمااوعتي الامااين  مضاعلااى نقاال مجموعااة الامااين ماان حاا

  (Kent , 2009).                                         والكيتاون كال محال الاخار

ياتم امتصاصاها فاي مجار  الادم لكاي تساتخدم مان قبال خلاياا الجسام فاي بنااء بروتيناات جديااد ، و  

، والأنسولين، والاندروجنيات. والأحماض الأمينية الزاناد  عان احتياجاات  بتحفيز من هرُْمون النُّمُو 

، ويوُرْيااا، والأحماااض الكي توني ااة الجساام يااتم تحويلهااا بواسااطة إنزيمااات الكبااد إلااى حَمْااضْ كيتااوني 

لوكااوز أو دهااون ك، أو قااد يااتم تحويلهااا إلااى كااريبستسااتخدم كمصااادر للطاقااة عاان طرياا  دَورَ  

 . (Copland et al .,2009) عن طري  البول والعرقتطرا وريا للتخزين، وأما الي

 

http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D8%B2
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%87%D9%8A%D8%AF%D8%B1%D9%88%D8%AC%D9%8A%D9%86
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%87%D9%8A%D8%AF%D8%B1%D9%88%D8%AC%D9%8A%D9%86
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D8%B2-6_%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=6_%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA_%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D9%86%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=6_%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA_%D8%AC%D9%84%D9%88%D9%83%D9%88%D9%86%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%B3%D8%AA%D9%8A%D9%88%D8%A8%D9%84%D8%A7%D8%B2%D9%85&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A3%D8%AF%D9%8A%D9%86%D9%88%D8%B3%D9%8A%D9%86_%D8%AB%D9%86%D8%A7%D8%A6%D9%8A_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%AE%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%AF%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D8%AB%D8%AF%D9%8A%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%B8%D8%B1%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%B8%D8%B1%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D8%B3%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%B3%D8%AF%D8%A7%D8%B3%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%B3%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%AE%D9%85%D8%A7%D8%B3%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%AF_%D8%B1%D9%8A%D8%A8%D9%88%D8%B2_5_%D9%81%D9%88%D8%B3%D9%81%D8%A7%D8%AA&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php/%D8%A7%D9%84%D8%A3%D8%AD%D9%85%D8%A7%D8%B6_%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%85%D9%8A%D9%86%D9%8A%D8%A9
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D8%B3%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%85%D8%A7%D8%B3%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
http://www.marefa.org/index.php?title=%D8%B3%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%B3%D8%AF%D8%A7%D8%B3%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
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Metabolism of Hormones  8.1.1.2أيض الهرمونات 

-كـ هرمون الأستروجين  –إفراز الهرمونات يتم تكسير أغلب الهرمونات داخل الكبد؛ حي  يتم    

في الصفراء وتدخل إلى الأمعاء الدقيقة لتخرج من الجسم فإذا ما تعب الكبد تظهر أعراض زياد  

نسبة الأستروجين في الجسم مثل الآلام التي تسب  الدور  الشهرية وآلام الطم  وتورم وانتفاخ 

لهرمون الذكوري بشكل جيد لظهور بعض الثدي وقد يؤد  عدم تكسير هرمون الأندورجين ا

 الأعراض مثل حب الشباب وتساق  نعر الرأس ونمو الشعر بشكل متزايد في الجسم لد  السيدات.

                                                                                 . (Neave , 2008)  

 – Tetra – Iodoمن صورته الثايرونين رباعي اليود ويتحول هرمون الغد  الدرقية في الكبد     

Thyronin (T4) الى الشكل النش  الثايرونين ثلاثي اليود (T3)  Tri- Iodo – Thyronin 

(Heylandet al .,2005) . 

 

 ((Rui , 2014( يمثل دور الكبد في عمليات الايض 3شكل )

 Detoxification                                                               أزالة السموم9.1.1.2.

جعل ما يتغيمر تركيبت ما و ودرة على إزالة العديد من المواد السامة التي تدخل للجسم؛  ه مالقلكبد ل   

 أقل سمية أو أس ل هي إخراج ا. هالإنزيمات التي توجد داخل الكبد قادرة على تكسير المخدرات 
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والمواد الكيماوية وال رمونات والمبيدات الحشرية وغيرها من المواد السامة، كما أن أغلب المواد 

عنى أنه يمكن تخزين ا الكيماوية التي تدخل للجس؛ قابلة للذوبان هي الدهون أو محبة للشح؛  وهذا ي

 هي الأنسجة الدهنية كأنسجة المم  والأغشمية المبةنمة للخ يما ومخمازن تخمزين المدهون همي الجسم؛

(Abdel et al .,2010) . 

عمل الكبد على تحويل هذه المواد السامة لمواد كيماوية قابلة للذوبان هي الماء حتى يت؛ يو 

         بول والعصارة الصفراوية والعرقخروج ا مع السوائل التي تخرج من الجس؛، كال

(Kuntz et al .,2009) . 

Stage I                                                   المرحلة الاولى لازالة السموم- A 

 .cytochrome P- 450sتاتم المرحلاة الأولاى عان طرياا  مجموعاة مان ا نزيماات تعارف بااـ   

ووظيفة هذ  ا نزيمات القيام بالتحويلات الكيميانية الحيوية؛ وهي تحويال الماواد الكيماوياة الغريباة 

والهرمونااات والأحماااض الدهنيااة لصاايغة أكثاار فاعليااة. ويتحقاا  ذلااك ماان خاالال عاادد ماان العمليااات 

                        Hydrolysis  الكيماويااااااااة التااااااااي تشاااااااامل الأكسااااااااد  والاختاااااااازال والتحلياااااااال الماااااااااني

(Singh and Inderbir ,2008)  .  وتتأثر هذه الإنزيمات بوجمه عما؛ بالنمما؛ الغمذائي والعواممل

 البيئية وأسلوب المعيشة، ومن هنا تختلف قدرة الناس على القيا؛ بتحويل الكيميماء الحيويمة للسممو؛

(Skandalakis et al .,2009). 

القمادرة علمى إتم ف خ يما الكبمد، ويحمدلأ همذا لأن  تولد هذه العمليات الكثير ممن الجمذور الحمرة  

الناتج الن ائي للمرحلة الأولى من ةرد السمو؛ خارج الجس؛ )المركبمات التفاعليمة الوسميةةا عمادة 

ما تكون أكثر ضررًا من المركبات الأساسية. وتعد المركبات التفاعلية الوسيةة قادرة على إت ف 

الاوراثي  لجذور الحرة، والتي تؤدى لإت ف الخ يا والشمريةالكثير من أعضاء الجس؛  ه ي مثل ا

DNAكما أن ا تضعف الج از المناعي(Pocock and Gillian .,2013) . 

ويعنى هذا أنه يجب أن تكون هناك العديد من مضادات الأكسدة هي خ يا الكبد وذلك للتخلص ممن 

ا حتى تعمل  المرحلمة الثانيمة ممن ةمرد السممو؛ خمارج هذه الجذور الحرة، ويعد هذا الأمر ضروري ً

 الجسممم؛ بفاعليمممة، وحتمممى   تممممل همممذه الممممواد الكيماويمممة معلقمممة همممي خ يممما الكبمممد لفتمممرة ةويلمممة

(Hirschfield et al ., 2013) . 
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Stage II -                                                       المرحلة الثانية B 

المزدوجة التي تضاف هي ا مادة أخرى إلى المادة الكيمياوية التفاع ت تتضمن هذه المرحلة 

 Sulfurوالكبريت   Glytothonin (GSH)مثل أضاهة الكلوتاثيون  السامة للحد من ضررها

 Mathylinوالمثيلين   Amino acidوالاحماض الامينية 

وبالتمالي يسم ل خروج ما تجعل هذه العملية المادة السامة أكثر قمدرة علمى المذوبان همي المماء، و    

خارج الجس؛. ومن ال ز؛ وجود كمية كبيرة من الأحمما  الأمينيمة، كمالتورين والسيسمتين، للقيما؛ 

بالمرحلة الثانية للتخلص ممن السممو؛ وةردهما خمارج الجسم؛، كمما أنمه يتحمت؛ وجمود كميمة مناسمبة 

وتماثيون وهوأقموى مضماد لككميمات كبيمرة ممن الو  لوتمامين والكمولين والإينوزيتمولكأيضًا ممن وال

 . (Dancygier and Henryk ,2010)للكبد هي الجس؛واقي للأكسدة وأكبر 

 

 (Haussinger and Dieter,2011)( دور الكبد في ازالة السموم من الجسم     4شكل )
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          Liver Diseasesأمراض الكبد  . 2.1.2

                                 Viral Hepatitisفيروسي الالتهاب الكبدي ال.1..2.1.2

الناوع والفيروساات التاي تسابب هاذا .خلايا العاملة بسبب عادم التحصاينالالذي يدُمر الملايين من    

 هي :  ات الفيروسيةالألتهابمن 

 A                              Hepatotropic Viruses A فيروسيالالتهاب الكبدي ال -1

وهو أقل الأنواع ضرراً ومن الممكن أن يحدم في أي مكان في العالم، ينتقل عن طري  الفام أي     

بالطعااام أو الشااراب الملااوم بااالفيروس، وتكااون أعراضااه بدايااة بضااعف ووهاان وممكاان، يحاادم 

اصفرار بالعين مع ميل للقئ وألم بالبطن، وتغيار لاون الباول وإذا لام ياتم العالاج تتطاور الحالاة إلاى 

 إلاى ناهر ونصاف، وياتم التشاخيص عان أسابوعيناب بالكبد، وفتر  حضانة المرض تكون من الته

الكبد والتي ترتفع معدلاتها وممكن عن طري  تحديد الأجسام  إنزيماتطري  الفحص الطبي وقياس 

 .( IgM-IgGللفيروس ) المضاد 

 B                                Hepatotropic Viruses B فيروسيالالتهاب الكبدي ال -2

الوحياد لاه هاو ا نساان وينتقال عان طريا  نقال الادم والعانال يحدم في أي مكاان فاي العاالم  قدو    

 نفراتوأيضا من  بالعدو سانل للجسم المصاب  أيلطفلها وغالبا من  إلاموالاتصال الجنسي ومن 

 . (Komatsu , 2014) الأسنانالمستخدمة عند طبيب  والأدوات الأسنانوفرش  الحلاقة

 تبادأ المرضاية وإعراضاهمن ناهرين الاي ثلاثاة ناهور  حضانةله فتر   Bالفيروس الكبدي الوباني   

باالبطن وبعاد ذلاك تغييار لاون الباول ثام بعاد ذلاك  وألامللطعاام وقائ وغثياان  الشاهيةوقله  خفيفة ىبحم

 بأماان اصفرار بالعين ومن الممكن ان يكون هذا المرض لفتر  عارضاه ويكاون غيار خطيار وينتهاي

ومان الممكان ان يتطاور للمرحلاة الخطيار  والتاي تاؤدي  كامناةولكان  المزمناةولكنه يتحول للصاور  

خيصاه عان طرياا  الفحاص الطبااي وأيضاا التحلياال لتلياف بالكباد وأخياارا الاي ساارطان بالكباد ويااتم تش

وذلاك  المزمناةللمرض وأيضا الحاالات  ألحاملهبالفعل والحالات  المرضيةلتحديد الحالات  ختبريالم

الصاحية بوساانل  ةقه التحكم باالمرض والعالاج التوعيا( طريhepatitis markerعن طري  تحديد )

والااتخلص ماان  الجراحيااة لاالأدواتمااريض التعقاايم الكاماال  لأيانتقااال الماارض اختبااار الاادم قباال نقلااه 

والعياادات وأيضاا يوجاد تطعايم  ختبراتفي الم الجراحيةاستخدام القفازات  بأول أولاسرنجات الحقن 

http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A5%D9%86%D8%B2%D9%8A%D9%85
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 7% لماد  66ناهر وتحماي مان العادو  بنسابة  وأخاريجرعاات باين كال جرعاة   Bضاد الفياروس 

مجاال الطباي والحاالات التاي تحتااج دانماا لنقال الادم للعااملين فاي ال إعطاؤهااوياتم  الأقلسنوات علي 

 . (Clerq et al ., 2010) بالفعل موجود  ةمرضي ةحال بأيوالمدمنين للحقن وأيضا للمحيطين 

ولكن لا  للعدو تماما بالعلاج انه لم يصبح ناقلا  والتأكدالعلاج في حالة هذا الفيروس تكون بالعزل 

 يتابع مع متخصص باستمرار لاحتمال نشاط الفيروس الكامن في اي وقت. أنبد للمريض 

 C                          Hepatotropic Viruses C الالتهاب الكبدي الفيروسي  -3

فااي معظاام الحااالات ولكنااه ينتشاار بصااور  أكباار واقاال خطااور  ماان  Bوهااو يتشااابه مااع الفيااروس 

يحدم في جميع أنحاء العالم والعانل الوحيد لها ا نسان وهو ينتقل  أنوهو أيضا ممكن  Bالفيروس 

 الحضاانةوفتار   نه ينتقال عان طريا  الاتصاال الجنسايالآن ا حنيعن طري  نقل الدم وغير مقرر 

 Bالفياروس  أعاراضتكاون اخاف بكثيار مان  وإعراضاهأناهر  6إلاى  أسابوعينلمرض تكون من ل

% وياتم 5% أو السارطان 20اخطر المراحل وهي تليف الكباد  إليولكنها متشابهه ونادرا ما تصل 

الكباد وتحدياد  إنزيماات فعالياة وعان طريا  ارتفااع ساريرييص أيضا عان طريا  الفحاص الالتشخ

الدقيقاة لنقال الادم لتفاادي  المتابعاةطرق التحكم بالمرض والعلاج هي  Bللفيروس  المضاد  الأجسام

ولا  الكامناةبالمرحلاة  بقىن يكتشف عند  الفيروس وذلك ليمع الطبيب لكل م والمتابعةدم ملوم  أي

 (Benovaet al .,2014)يتطور

 Polymeraseبطريقاة الــاـ الكبادي الوبااني بجمياع أنواعاه  وحاليا يوجد احدم تشخيص للالتهاب

Chain Reaction(PCR) تحدياد وجاود  ونتاانج  إلاي. وهو يحدد النسابة الكمياه للفياروس إضاافة

 الجينياةتحدياد المعلوماات  ياةآلتعتماد علاي  لأنهاا% صحيحة وذلاك 100هذا التشخيص غالبا تكون 

 . DNA      (Lade ,2011) الموجود  علي الحمض النووي

 The Liver Cancer                                                     سرطان الكبد2.2.1.2.

الاذي ينشاأ داخال الكباد اسامه  ومارض السارطانهو نمو وانتشار خلايا غير سليمة داخل الكباد.      

طان الكبد الثانوي سرطان الكبد الأولي. أما السرطان الذي ينتقل إلى الكبد من عضو آخر فاسمه سر

أمريكي بسرطان الكبد الأولي. ويعتبار سارطان الكباد  20.111)النقيلي(.يتم سنويا تشخيص إصابة 

الولايااات المتحااد  الأولااي واحاادا ماان الساارطانات القليلااة الآخااذ  بالانتشااار أكثاار ماان غيرهااا فااي 

. والسرطان الأولي أكثر نيوعا بمرتين لد  الرجال منه لد  النساء.كما تزيد نسبة حدوثه الأمريكية

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%88%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D8%AD%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%85%D8%B1%D9%8A%D9%83%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%88%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D8%AD%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%85%D8%B1%D9%8A%D9%83%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%88%D9%84%D8%A7%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D8%AD%D8%AF%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%85%D8%B1%D9%8A%D9%83%D9%8A%D8%A9
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% من مرضى هذا النوع من السرطان 01عن باقي الدول بشكل واضح )أكثر من  الدول الناميةفي 

 .  (Jemal et al ., 2011)من الدول النامية(

 Type of Liver Cancer                                             أنواع سرطان الكبدد1.2.2.1.2.

توجد عد  أنواع لسرطان الكبد الأولي، وتتعل  النوعية بالخلايا التي ينشاأ منهاا السارطان نفساه.     

(. HCC- HepatoCelular Carcinomaأهاام الأنااواع وأبرزهااا هااو ساارطان الخلايااا الكبديااة )

                أناااااواع أخااااار  تشااااامل:

                (.Cholangiocarcinomaساارطان الأقنياااة الصاافراوية )• 

             (.Hepatoblastomaالااااورم الأرومااااي الكباااادي )• 

  (Ahmed et al .,2009)(Hemangioendotheliomaالورم البطاني الوعاني )• 

 

           Pervasionof liver cancerسدددرطان الكبددددأنتشار2.2.2.1.2.

من خلال مراقبة حالات سارطان الكباد فاي السانوات الأخيار ، تادل الدراساات علاى ازديااد نسابة    

انتشار المرض بحي  يقُدر بأنه يصيب حوالي مليون ناخص سانوياً. تختلاف نسابة انتشاار سارطان 

مثاال فاان سارطان الكباد يصايب الرجاال على سابيل ال -الكبد وفقاً للعرق، الموقع الجغرافي والجنس

مرات مما يصيب النساء، وترتفع نسبة انتشار  في مناط  افريقيا ونرق اسيا. ما يقارب  2أكثر ب 

 .  (Khan et al .,2012)% من مرضى فيروس الكبد الوباني سي يصابون بسرطان الكبد0

 

 Causes of liver cancer                            أسددددباب سددددرطان الكبددددد3.2.2.1.2  

عااد  أسااباب قااد تااؤدي للاصااابة بساارطان الكبااد، وتشاامل عواماال وبانيااة، بيئيااة، أمااراض وراثيااة    

                             وغيرهاا. أهام الأساباب للاصاابة بسارطان الكباد هاي:

 (: مااد  ساامة ومضار  للكباد، والتعارض لهاا بشاكل مساتمرAflatoxin B1) 0أفلاتوكساين باي • 

يسبب سرطان الكبد. وتقوم بعض أنواع الفطرياات بانتااج وافاراز الأفلاتوكساين، ويبارز الأمار فاي 

الأماكن التي يخزن بهاا الطعاام بشاكل غيار جياد، خاصاةً الأرز عنادما لا يوضاع فاي درجاة حارار  

مناسابة. هاذ  الظاروف تساامح للفطرياات باالنمو وانتاااج مااد  الأفلاتوكساين التااي قاد تسابب ساارطان 

                  كباااااد. يباااااارز الأفلاتوكسااااااين كسااااابب لساااااارطان الكبااااااد فااااااي نااااارق اساااااايا والاااااادول الناميااااااةال

(Ralphs and Khan , 2013) .                                                                              

                   

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%88%D9%84_%D8%A7%D9%84%D9%86%D8%A7%D9%85%D9%8A%D8%A9
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: فياروس قاد يكاون عاديم الأعاراض (HBV- Hepatitis B virusفياروس الكباد الوبااني ب )• 

ولكنه قد يسبب التهاب مزمن للكبد، مما يزيد مان احتماال الاصاابة بسارطان الكباد. كماا أن فياروس 

              الكباااااد الوبااااااني ب ياااااؤدي لتلياااااف الكباااااد مماااااا يزياااااد مااااان احتماااااال الاصاااااابة بسااااارطان الكباااااد

(Clerqet al .,2010) .                                   

(: فياروس اخار ياؤدي لالتهااب الكباد HCV- Hepatitis C Virusفيروس الكبد الوبااني ساي )• 

المزمن، ومن ثم لتليف الكبد ولسرطان الكبد. معادل ماد  الازمن مان دخاول الفياروس للجسام وحتاى 

يتااوفى بهااا الانسااان المصاااب ساانة، لااذا كثياار  هااي الحااالات التااي  31ظهااور ساارطان الكبااد حااوالي 

 (Benova et al .,2014)          باااالفيروس قبااال ظهاااور سااارطان الكباااد

(: عديااد  هااي أسااباب تليااف الكبااد، وكاال تليااف للكبااد قااد يااؤدي Liver Cirrhosisتليااف الكبااد )• 

 لساااارطان الكبااااد. أسااااباب تاااارتب  بتليااااف الكبااااد ولكاااان قلاااايلاً مااااا تساااابب ساااارطان الكبااااد هااااي:

o التهااااااااااب الكباااااااااد ( بالمناعاااااااااة الذاتياااااااااةAIH- Autoimmune Hepatitis.) 

o ( التليااف مجهااول السااببCryptogenicCirrhosis.)                      

o .تاااراكم الااادهنيات فاااي الكباااد: وهاااي حالاااة تااارتب  بالسااامنة والساااكري وضاااغ  الااادم المرتفاااع 

o ( التلياف الصافراوي الأولايPrimary Biliary Cirrhosis.)                         

o بعض الأدوية قد تسبب تليف الكبد 

المشروبات الكحولية: تناول الكحول المزمن والادمان عليه يرتب ، وبشد ، بسرطان الكباد. وذلاك • 

 (Kensleret al .,2011) تليف الكبد ومن ثم سرطان الكبدى لالأن المشروبات الكحولية تؤدي 

 cirrhosis                                                               تشمع الكبد3.2.1.2   

)إنار   بني مصفربمعنى  κίρῥος"تشمع الكبد" مشتقة من الكلمة اليونانية  cirrhosisإن كلمة     

إلى اللون الأصفر البرتقالي للكبد المتشمع(. على الرغم من أن مرض تشمع الكبد كاان معروفاًا مان 

  0006" في بحثه عام cirrhosisكلينيكياً، فإن العالم الفرنسي رينيه لينك هو الذي أعطا  اسم "قبل إ

(Brower and Steven ,2012)  مازمن؛ حياا  يااتم  كبااديوهويحاادم نتيجااة ا صاابة بماارض

ة عملية يتم فيها تجادد ( وعُقيدات متجدد  )كتل تنشأ نتيجندبةالكبد السليم بنسيج ليفي ) نسيجاستبدال 

وماان أكثاار  (Friedman ,2014) النساايج التااالف(، ممااا يااؤدي إلااى توقااف الكبااد عاان أداء وظانفااه

 ومرض  CوBوالالتهاب الكبدي الوباني  إدمان الكحولالأسباب نيوعًا للإصابة بتشمع الكبد هي 

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%A8%D8%AF
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%AC_%D8%AD%D9%8A%D9%88%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%AF%D8%A8%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%AD%D9%88%D9%84%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%A6%D9%89_%D8%A8
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%A6%D9%89_%D8%A8
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%A6%D9%89_%D8%A8
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الكبد الدهني، ولكن هناك العديد من الأسباب الأخر  التي يمكن أن تاؤدي إلاى تشامع الكباد. وهنااك 

 بعض الحالات التي تكون مجهولة السبب.

 symptoms                                                                 الأعراض1.3.2.1.2 

 فقدان الشهية.• 

 انخفاض الوزن والتعب.• 

زياد  قابلية النزف با ضافة لزياد  سهولة ظهور الكدمات على الجسم، والتي تناتج عان حادوم • 

 نزف تحت الجلد وتنجم عن زياد  قابلية الشخص للنزف بشكل عام.

 اليرقان.• 

 بول غام  اللون.• 

 التعب.• 

 حكة في الجلد، وتنتج عن تراكم السموم التي لا تقوم الكبد بإزالتها من الجسم في الجلد.• 

 .  (Slater et al ., 2010)تجمع السوانل في القدمين• 

                                                                        Signsالعلامات2.3.2.1.2 

. (spiderneviالوحماة العنكبوتيااة )أو  (Spider angiomata) العنكباوت الوعااني• 

عبار  عن آفات وعانية تتكون من نرايين مركزية صغير  محاطة بالعدياد مان الأوعياة الدموياة 

 الأصغر منها بسبب زياد  نسبة هرمون ا ستراديول في الجسم. 

. زياد  في النقاط الحماراء الموجاود  فاي راحاة (Palmar erythema) احمرار راحة اليد• 

 ي عمليات الأيض للهرمونات الجنسية في الجسم.اليد بشكل طبيعي، وذلك نتيجة تغيرات ف

 . تغيرات في الأظافر• 

. تتسم تلك الحالة بزياد  سمك راحة (Dupuytren's contractureتقلصات دوبويترن )• 

اليااد وقصاارها ممااا يااؤدي إلااى انثناااء أصااابع اليااد. وُيعتقااد أن ذلااك بساابب تكاااثر الخلايااا الليفيااة 

الكااولاجين فااي اليااد. وهااو ماان العلامااات الشااانعة نساابياً وحاادوم اضااطراب فااي ترساايب ماااد  

 % من المرضى يصابون به(.33)

. حركات لاإرادياة غيار متزامناة فاي اليادين (Asterixisالارتعاش الخاف  أو اللاثباتية )• 

الاعاتلال الادماغي وذلك عند بساطها وانثناءهاا للخلاف، وذلاك فاي المرضاى الاذين يعاانون مان 

 .الكبدي

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B9%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84_%D8%AF%D9%85%D8%A7%D8%BA%D9%8A_%D9%83%D8%A8%D8%AF%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B9%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84_%D8%AF%D9%85%D8%A7%D8%BA%D9%8A_%D9%83%D8%A8%D8%AF%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B9%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84_%D8%AF%D9%85%D8%A7%D8%BA%D9%8A_%D9%83%D8%A8%D8%AF%D9%8A
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ي ميثيال رانحة النفس تكون عفنة بسبب زيااد  مااد  ثناان .(Fetor hepaticusكبدي )نتن • 

 الكبريتيد.

 . (Suurmond , 2009)الضعف والتعب وفقدان الشهية وفقدان الوزن مثل.أعراض أخر • 

 Complications                                                         المضاعفات3.3.2.1.2

تكاون هاذ  كلما تقدم المرض، زادت احتمالات ظهور المضااعفات. بالنسابة لابعض الأناخاد، قاد 

 هي أولى علامات المرض.

 .تجل  الدمكدمات ونزيف نتيجة انخفاض إنتاج عوامل • 

 في الجسم. البيليروبينمرض الصفر  بسبب نقص معالجة • 

 حكة )هرش( بسبب أملاا الصفراء التي يفرزها الكبد وتترسب في الجلد.• 

والمواد النيتروجينياة العالقاة باه  الأمونيالا يقوم الكبد بتنقية الدم من  - الاعتلال الدماغي الكبدي• 

والتي يتم نقلها إلى المخ وتؤثر على وظانف الدماغ للمريض: إهماال المظهار الشخصاي أو عادم 

 الاستجابة للمؤثرات أو النسيان أو صعوبة التركيز أو تغيرات في عادات النوم.

 طة.الحساسية من الأدوية بسبب انخفاض أيض المركبات النش• 

هاو سارطان الكباد الأولاي، ويعتبار مان المضااعفات الشاانعة لتشامع الكباد.  سرطان خلايا الكباد• 

 ويتسم بارتفاع معدلات الوفيات.

عااد ً ماا يتادف  الادم المنقاول مان الأمعااء والطحاال عبار  -ارتفاع ضغ  الدم في الورياد الباابي • 

                     )الورياااااد الرنيساااااي للكباااااد( باااااب ء ويزياااااد معااااادل ضاااااغ  الااااادم الورياااااد الباااااابي الكبااااادي

(Perz et al .,2006) . 

 مضاعفات في أعضاء أخر  بالجسم. • 

يمكن أن يتسبب تشمع الكبد في حادوم خلال فاي جهااز المناعاة، مماا ياؤدي إلاى زيااد  احتماالات     

أو ا صابة بأمراض أخر . إن علامات وأعراض ا صابة بالمرض يمكن أن تكون  عدو حدوم 

ي تكاون أكثار صاعوبة فاي التعارف عليهاا )ماثلاً، تفااقم مشاكلة الاعاتلال الادماغي، غير ممياز  والتا

 .  (Dan and Longo, 2011)ولكن دون ا صابة بالحمى(

يمكن أن تصبح السوانل في البطن )الاستسقاء( ملوثة بنوع من البكتيريا الموجود  بشاكل طبيعاي • 

 في الأمعاء )التهاب الغشاء البريتوني العفوي(.

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%AE%D8%AB%D8%B1
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%8A%D9%84%D9%8A%D8%B1%D9%88%D8%A8%D9%8A%D9%86
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B9%D8%AA%D9%84%D8%A7%D9%84_%D8%AF%D9%85%D8%A7%D8%BA%D9%8A_%D9%83%D8%A8%D8%AF%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A3%D9%85%D9%88%D9%86%D9%8A%D8%A7%D9%83
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF%D9%8A%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%88%D8%B1%D9%8A%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%A7%D8%A8
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%88%D8%B1%D9%8A%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%A7%D8%A8
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B9%D8%AF%D9%88%D9%89
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نقااص إمااداد الاادم إلااى الكلااى ممااا  -( Hepatorenal syndromeمتلازمااة الكبديااة الكلويااة )ال• 

يتسبب في حدوم فشل كلوي حاد. وترتفع معادلات الوفياات بشاكل كبيار مان جاراء ا صاابة بهاذا 

  (Hammer et al .,2010)% من المرضى(01المرض )أكثر من 

عدم ساريان الادم فاي دورتاه  -( Hepatopulmonary syndromeالمتلازمة الكبدية الرنوية )• 

)ضاي   وصاعوبة فاي التانفسبالجلاد  ازرقااقالطبيعية عبر الرنة )تحويلة(؛ مما يؤدي إلى حادوم 

 التنفس( والذي يكون في أسوأ حالاته في وضع الوقوف.

فاي ارتفاع ضغ  الادم  -( Portopulmonary hypertensionارتفاع الضغ  الرنوي البابي )• 

 الرنتين بسبب ارتفاع ضغ  الدم في الوريد البابي.

( Potral hypertensivegastropathyاعتلال المعد  لارتفاع ضاغ  الادم فاي الورياد الباابي )• 

لاد  المرضاى الاذين يعاانون مان ارتفااع  المعد والذي يحدم فيه تغيرات في الغشاء المخاطي في 

 . (Pucheet al .,2013)ضغ  الدم في الوريد البابي، ويرتب  هذا المرض بشد  تشمع الكبد

  

 Causes                                                                         سبابالأ4.3.2.1.2 

هناك العديد من الأسباب التي من الممكن أن تاؤدي إلاى ا صاابة بتشامع الكباد، وأحياناًا قاد يجتماع 

أكثر من سبب واحد في المريض نفسه. في المجتمع الغربي، يعتبر إدمان الكحول المزمن والتهاب 

  (Udellet al .,2012)من أكثر الأسباب نيوعًا للإصابة بتشمع الكبد Cالكبد الوباني 

 : (ALD) لداء الكبدي الكحوليا•

% من متعاطي الكحولياات بكثار  لماد  21% و01يصاب بمرض تشمع الكبد الكحولي ما بين     

عشر سنوات أو أكثر. وهنااك اخاتلاف كبيار فاي كمياة الكحاول اللازماة للتسابب فاي تشامع الكباد 

عاان طرياا  تثبااي  عمليااة الأيااض الطبيعيااة للبروتينااات والاادهون  الكباادويباادو أن الكحااول يااؤذي 

ارتفااع فاي درجاة الحارار  وتضاخم بالكباد  التهاب الكبد الكحاوليوالكربوهيدرات. وقد يصاحب 

( وإنازيم ألاناين ASTويرقان وفقدان للشهية. وترتفع معدلات إنزيم أسبرتات أمينو ترانسفيراز )

  دولية/لتر، وتكاون النسابة باين إنازيم وحد 311(، ولكن بنسبة أقل من ALTأمينو ترانسفيراز )

، وهاي نسابة ناادرًا ماا 2.1أسبرتات أمينو ترانسفيراز وإنزيم ألانين أمينو ترانسافيراز أكبار مان 

 نراها في أمراض الكبد الأخر . ويمكن أن يظهر من خلال عينة الكبد وجود نخر في خلايا 

  

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%D8%B1%D9%82%D8%A9_(%D8%B7%D8%A8)
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B6%D9%8A%D9%82_%D8%A7%D9%84%D9%86%D9%81%D8%B3
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%B9%D8%AF%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%A8%D8%AF
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D9%83%D8%A8%D8%AF%D9%8A_%D9%83%D8%AD%D9%88%D9%84%D9%8A
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( ماع وجاود التهااب حاول neutrophilic infiltrationالكباد وأجساام ماالوري وتخلال عادلي ) 

 .  (Halfonet al ., 2008)الشرايين

 :C. إن فيروس التهاب الكبد الوباني المزمن Cالالتهاب الكبدي الوباني • 

يتسبب في التهاب الكبد، كما يمكن أن تؤدي الأضرار التي لحقت بالكبد على مدار عد  عقود إلى  

مان أكثار الأساباب  Cتشمعه. جادير بالاذكر أن تشامع الكباد النااتج عان الالتهااب الكبادي الوبااني 

المؤديااة إلااى زرع الكبااد. ويمكاان تشااخيص الماارض عاان طرياا  الاختبااارات الساايرولوجية التااي 

 RNAيباياأو الحماض الناووي الر Cتكشف عن وجود الأجسام المضاد  لالتهاب الكباد الوبااني 

 . (Kamath and Kim , 2007) للفيروس

 .المزمن Bالالتهاب الكبدي الوباني • 

يمكن أن يؤدي على مدار في التهاب الكبد وتضرر  وهو ما  Bفيروس التهاب الكبد الوباني يتسبب   

على وجود التهاب الكبد الوباني  Dعد  عقود من ا صابة بتشمع الكبد. ويعتمد التهاب الكبد الوباني 

B ولكنااه عنااد ا صااابة بااالاثنين معًااا يحاادم تشاامع الكبااد بساارعة. ويمكاان تشااخيص التهاااب الكبااد ،

بعاد أكثار مان  Bلكباد الوبااني المزمن عند اكتشاف المستضد السطحي لفياروس التهااب ا Bالوباني 

 ستة نهور من بداية العدو  بالفيروس. 

 (.NASH) التهاب الكبد الدهني غير الكحولي• 

في التهاب الكبد الدهني غير الكحولي، تتراكم الدهون في الكبد وتتسبب في النهاية فاي تكاوين نسايج  

لسكر وسوء التغذياة النااجم عان ندبي. ويبدو أن هذا النوع من التهاب الكبد الوباني يصاحبه مرض ا

)الكاورتيزون(. جادير بالاذكر أن هاذا ب نقص البروتين والسمنة ومرض الشاريان التااجي والعالاج 

المرض مماثل لأمراض الكبد الكحولية، ولكن الماريض فاي هاذ  الحالاة لايس لاه تااريخ ماع تعااطي 

الكبااااد لتشااااخيص الكحوليااااات. وفااااي هااااذ  الحالااااة، تصاااابح هناااااك حاجااااة إلااااى أخااااذ عينااااة ماااان 

 .  (Poonjaet al ., 2014)المرض

 . (Primary biliary cirrhosisالتشمع الأولي بالحوصلة المرارية )• 

قد لا يصاحب هذا المرض أية أعراض أو يشكو الماريض مان ا عيااء والحكاة وفارط تصابد الجلاد  

زيم الفوساافاتيز دون اصاافرار، هااذا با ضااافة إلااى تضااخم الكبااد. وهناااك ارتفاااع كبياار فااي نساابة إناا

القلاوي، وكاذلك الكوليسااترول والبيلياروبين فاي الاادم. ويكاون المعياار الااذهبي للتشاخيص هاو وجااود 

أجساام مضااد  للميتوكونادريا فاي عيناة الكباد كتأكياد علاى ا صاابة، وذلاك إذا ظهارت آفاات ورديااة 

 . اللون في القنا  المرارية. والنساء أكثر إصابة بهذا النوع من التشمع

  

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF_%D8%AC
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%A6%D9%89_%D8%A8
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D8%B3%D9%8A_%D8%A8
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 Primary sclerosing)التهااااااب القناااااوات الصااااافراوية المتصااااالب الأساساااااي • 

cholangitis). 

إن التصالب الالتهااابي الأولااي للقنااوات المراريااة عباار  عاان ركااود العصااار  الصاافراوية التقاادمي     

بان فاي الادهون ومارض والذي يصاحبه حكة وإسهال دهني ونقص نديد في الفيتامينات القابلة للاذو

(، IBDالعظام الأيضي. ويوجد ارتباط قوي باين هاذا المارض وا صاابة بمارض التهااب الأمعااء )

وخاصةً التهاب القولاون التقرحاي. ويكاون التشاخيص ممتاازًا باساتخدام التصاوير الصابغي للقناوات 

المرارية؛ مما يجعلها المرارية حي  تظهر تضيقات متعدد  البؤر منتشر  وتوسع بؤري في القنوات 

لوبيولينااات المناعيااة غياار كتشاابه فااي نااكلها الساابحة أو العقااد. ويمكاان أن ترتفااع أيضًااا مسااتويات ال

 .  (Kim et al ., 2010 )النوعية في مصل الدم

 .(Autoimmune hepatitisالتهاب الكبد المناعي الذاتي )• 

التهابااه وفااي النهايااة تناادب الكبااد وتشاامعه. ينااتج هااذا الماارض عاان إصااابة مناعيااة بالكبااد تااؤدي إلااى      

لوبيولين. ويفياد فاي كاماك، وخاصةً  لوبيولين المصليكوتتضمن نتانج الاختبارات ارتفاع في بروتين ال

هذ  الحالة العلاج بدواء بريدنيزون و/أو آزاثياوبرين. بالنسابة لمرضاى تشامع الكباد النااتج عان التهااب 

% مان 61سنوات وذلك بالنسبة لأكثر من  01ل البقاء على قيد الحيا  بـ الكبد المناعي الذاتي، يقدُر معد

المرضى. وجدير بالذكر أنه ليست هناك طريقة معينة لتشخيص ا صابة بهذا المرض، ولكن قاد يكاون 

 . من المفيد البدء في استخدام الأدوية الكورتيكوستيرويدية

 .(Hereditaryhemochromatosisداء ترسب الأصبغة الدموية الوراثي )• 

عاد ً ما يصاحب هذا المرض وجود تاريخ عانلي من ا صابة بتشامع الكباد و/أو فارط تصابد الجلاد      

و/أو داء السكري و/أو النقارس الكااذب و/أو ضاعف عضالة القلاب، وكلهاا بسابب علاماات زيااد  نسابة 

نسابة أن  -بشارط أن يكاون الماريض صاانمًا  -الحديد في الدم. وساوف تظُهار النتاانج المعملياة للتحليال 

ناانوجرام/ملليلتر. ويمكان  311% ونسبة تشبع الفياريتين أكبار مان 61تشبع الترنسفرين بالدم أكبر من 

. إذا كانات هاذ  الاختباارات HFEاستخدام الاختبارات الجينياة لتحدياد الطفارات التاي تحادم فاي جاين 

  أي ساحب الادم مان متاحة، فلن تكون هناك حاجة لأخذ عينة من الكبد. ويتم العلاج عن طري  الفصااد

 .  (Singal and Pillai , 2014)الأورد  لتقليل مستويات الحديد بشكل عام في الجسم

                                                        Physiologyتشمع الكبد فسلجة5.3.2.1.2 

والبروتيناات  وعوامال تجلا  الادم الألباومينيلعب الكبد دورًا حيوياً في تصنيع البروتينات )مثال،    

(. با ضافة إلى ذلاك، فإناه يسااهم فاي Aفيتامين ( وإزالة السموم وتخزين الفيتامينات )مثل، المكملة

 .والكربوهيدرات( اللبيداتأيض الدهون )

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%B7%D8%B1%D9%82_%D8%A7%D9%84%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%B5%D9%84%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%AF%D8%A6%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%B7%D8%B1%D9%82_%D8%A7%D9%84%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%B5%D9%84%D8%A8_%D8%A7%D9%84%D8%A8%D8%AF%D8%A6%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A3%D9%84%D8%A8%D9%88%D9%85%D9%8A%D9%86_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%B5%D9%84
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%AE%D8%AB%D8%B1
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%AE%D8%AB%D8%B1
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AC%D9%85%D9%84%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D9%85%D9%85%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AC%D9%85%D9%84%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D9%85%D9%85%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AC%D9%85%D9%84%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%AA%D9%85%D9%85%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%8A%D8%AA%D8%A7%D9%85%D9%8A%D9%86_%D8%A3%D9%84%D9%81
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D9%87%D9%86%D9%8A%D8%A7%D8%AA
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%AA
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كثيرًا ما يسب  تشمع الكبد ا صابة بالالتهاب الكبدي والكبد الدهني، وذلك بغض النظر عن سابب    

المرض. وحتى إذا تم التخلص من سبب ا صابة في هذ  المرحلة، فإن الضرر الذي لحا  بالكباد لا 

 . (Puche et al .,2013) يمكن إصلاحه

ضااية المميااز  لماارض تشاامع الكبااد هااي تكااون نساايج ناادبي يحاال محاال     الأنسااجة إن الساامة المر 

السااليمة، ممااا يتساابب فااي إعاقااة تاادف  الاادم ماان خاالال الوريااد البااابي ويااؤثر علااى الأداء  يميااةكالبرن

الطبيعي للكبد. وقد أظهرت الأبحام الحديثة الدور المحاوري الاذي تلعباه الخلياة النجمياة، ناوع مان 

، فاي حادوم تشامع الكباد. جادير بالاذكر أن الأضارار التاي Aفيتاامين الخلايا عاد ً ما تقوم بتخازين 

يميااة الكبديااة تااؤدي إلااى تنشااي  الخليااة النجميااة التااي تصاابح قابلااة للانقباااض كتلحاا  بالأنسااجة البرن

)تسمى خلايا أرومية ليفية عضلية( وتعوق تدف  الدم فاي دورتاه الدموياة الطبيعياة. وبا ضاافة إلاى 

وهاي مااد  تاؤدي  TGF-β0 0ذلك، فإن هذ  الخلية تفرز ماد  تعرف باسم عامل النمو التحويلي بيتا

. عالاو ً علاى ذلاك، فإنهاا تخال باالتوازن باين مركاب النسايج الضاامتشمعية وتكاثر في إلى استجابة 

(، TIMP 2و TIMP 1ا نازيم المعادني الهاادم للبروتيناات والأنساجة المثبطاة بصاور  طبيعياة )

         وهاااو ماااا يتسااابب فاااي تحلااال مااااد  النسااايج باااين الخلوياااة واساااتبدالها بمااااد  يفرزهاااا النسااايج الضاااام

(Dan and Longo,2011) . 

تقوم حزم النسيج الليفي )حواجز( بفصل عقيدات خلايا الكباد، والتاي تحال فاي نهاياة المطااف محال 

دل تادف  الادم فاي جمياع أعضااء الجسام. التركيب النسيجي الكامل للكبد؛ مما يؤدي إلى انخفاض معا

؛ أي الصافانح الدموياةمحتقناًا؛ مماا ياؤدي إلاى فارط نشااط الطحاال وزيااد  تشاظي  الطحالويصبح 

نقص عددها نتيجة لتضخم الطحال. جدير بالذكر أن ارتفاع ضغ  الدم في الوريد البابي هاو السابب 

 .  (Slater et al ., 2010)وراء أكثر المضاعفات حد  لتشمع الكبد

 Fatty Liver Disease            ()الكبد ألدهنيتشحم الكبد  مرض.2.1.2.4

الكبااد وبااين خلايااا ،حتى يصاابح مكتنااـزاً  داخاال هنيااةدالعبااار  عاان تااراكم للمااواد هو ألاادهنيالكبااد    

وصاف هاذا  أول مان  Bright كاان متضاخماً نااعم الملماس أصافر اللاون. والكباد يظهار وبالدهن، 

       Bright Diseas باساااااامهأحياناااااااً  الكبااااااد ماااااارض تشااااااحم لااااااذلك يطلاااااا  عاااااالالماااااارض 

(Vernon etal.,2011) العاالم  ويعتبر تشحم الكبد واحادا مان باين الأماراض ناانعة الانتشاار فاي

أعااراض  % ماان الأنااخاد الأصااحاء الااذين لا يشااكون ماان25حياا  يقاادر الخبااراء أن أكثاار ماان 

 مرضية بالكبد 

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AA%D9%86_%D9%86%D8%A8%D8%A7%D8%AA
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AA%D9%86_%D9%86%D8%A8%D8%A7%D8%AA
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AA%D9%86_%D9%86%D8%A8%D8%A7%D8%AA
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%8A%D8%AA%D8%A7%D9%85%D9%8A%D9%86_%D8%A3%D9%84%D9%81
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%AC_%D8%B6%D8%A7%D9%85
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B7%D8%AD%D8%A7%D9%84
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B5%D9%81%D9%8A%D8%AD%D8%A9_%D8%AF%D9%85%D9%88%D9%8A%D8%A9


 الفصل الثاني                                                                    استعراض المراجع 

...................................................................................................................... 

 
24 

والادهنيات، خاصاة ماع مصابون بهذا المرض، وهو انعكاس واضح لطبيعة الطعام المليءبالشاحوم 

 . (Michal ,2006) البدنية الميل للكسل والخمول، وعدم القيام بأي نوع من الرياضة

 AFLD)  )Alcoholic Fatty liver تشحم كبدي ناجم عن تناول الكحول1.4.2.1.2

disease 
  صاغير  اويمكن ان يتطور الكبد الدهني في اعقاب تناول المشروبات الكحولياة، ساواء بكمياات     

كبير . وقد يتطور حتى بعد فتر  قصير  من الاستهلاك الزاند للمشاروبات الكحولياة )مارض كبادي 

 .  (Targher et al .,2010)حاد ناجم عن استهلاك الكحول(

 وتلعب الوراثة دورا في التسبب بمرض كبدي ناجم عن تناول الكحول، من ناحيتين:    

لمشروبات الكحولية التي يتناولها الانسان وعلى احتماال ان يصابح الاولى، انها قد تؤثر على كمية ا

مدمنا على الكحول. بالاضافة الى ذلاك، قاد تاؤثر العوامال الوراثياة علاى مساتويات انزيماات الكباد، 

  (.Metabolism -المشاركة في عملية تفكيك الكحول )الاستقلاب/ الايض 

 

 ناجم عن استهلاك الكحول، تشمل:الكبد تشحم الوثمة عوامل اخر  قد تؤثر على احتمالات تطور 

  )اليرقان )ج- (Jaundice)الذي يمكن ان يؤدي الى التهاب الكبد( ) 

 ( تحميل مفرط بالحديدفرط الحديد في الجسم - Iron overload) 

  السمنة(  الزاندObesity) 

 ( الحمية الغذانيةDiet)(Gambino et al 2011)  . 

 

 Non Al-coholic Fatty Liverالكبدد ييدر النداجم عدن اسدتهلاح الكحدول تشحم 2.4.2.1.2 

disease (NAFLD) 

بعض الناس الذين يعانون من فانض الدهن في الكباد يعاانون مان مارض يسامى "الكباد الادهني"     

(Fatty liver.)  ،صحيح ان هذ  الحالة ليست حالة طبيعية، لكن طالما لم تسابب التهاباا، او ضاررا

 في الكبد، فانها تبقى حالة غير خطير . 

هنالك انخاد اخرون يعانون من مرض يدعى تادهن الكباد غيار النااجم عان اساتهلاك الكحاول     

 . (Dam et al .,2004)( Steatohepatitis–)التهاب و تندب الكبد 

م ان هذا المرض مماثل، تماما، لمرض الكباد النااتج عان اساتهلاك الكحاول، الا ان الاناخاد ورغ

 المصابين به يستهلكون كميات قليلة فق  من الكحول، او انهم لا يستهلكونها اطلاقا.

https://www.webteb.com/hematology/diseases/داء-ترسب-الاصبغة-الدموية
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(. قد يصابح الكباد Irreversibleهذا المرض قد يسبب للكبد ضررا غير قابل للعكس او الاصلاا )

 Liver -ر الوقات تحاال النادوب مكااان الخلاياا. وهااذ  الحالاة تساامى )تشامع الكبااد صالبا وماع ماارو

cirrhosis ) 

 Hepaticيصبح الكبد عاجزا عن اداء وظانفه كما ينبغي، ونتيجة لاذلك قاد يحادم فشال كبادي )    

failure( او ساارطان فااي الكبااد او مااوت يسااببه الكبااد. التهاااب وتناادب الكبااد ،)Steatohepatitis )

   الناجم عن استهلاك الكحول هو احد المسببات الاكثر انتشارا لمرض تليف الكبد.غير 

هذان النوعان من مرض الكبد الادهني غيار النااجم عان اساتهلاك الكحاول اصابحا الياوم ناانعين     

% ماان مجمااوع الانااخاد البااالغين معرضااون للاصااابة بماارض الكبااد 21ومنتشاارين جاادا. حتااى 

الكبد غير الناجم عن تناول الكحول. اكثر من ستة ملايين طفل يعانون مان  الدهني او التهاب وتندب

 . (Dam et al ., 2009) احد هذين المرضين

 يير الكحولي الكبدتشحم مرض حدوث  ية آل3.4.2.1.2

Mechanism of Non-Alcoholic Fatty Liver                                             

، وهناك دانماً فرصة الذهنيةتمثيل المواد  ات التمثيل الغذاني ومنهامركزاً رنيسياً لعملييمثل الكبد    

، وأهام Lipotropicsباستمرار تسمى محبات الادهونا ولولا وجود مواد مزيلة له الدهون لترسيب

الميثياونين الحاامض الأميناي  :وهنااك ماواد أخار  مثال(Choline) هذ  المواد ماد  تسمى الكاولين

(Methionine)فيتااااامين ،B12(Cyanocobalamin)مض الفوليااااكا، حاااا (Folic acid)  ،

 ، مستخلص العصار البنكرياسية وهذ  المواد يحتو  بعضها على الكولين أو(Lecithin) ثينيالليس

هااذ  المااواد، ممااايتيح  فاايوأحياناااً يتعاارض الجساام لحاادوم نقااص ,الكااولين تسااتخدم فااي تكااوين انهااا

وفى هذ  الحالاة فاإن الادهن الزاناد  ,الكبد تشحم ا الكبدية فتحدم حالة الفرصة لتراكم الدهون بالخلاي

 Triglyceridesأو الدهون الثلاثية  سريدات ثلاثيةيلكالموجود داخل خلاياالكبد يكون على صور 

TG وتتجماع بالتادريج حتاى تكااد تمالأ الزياوت داخال الخلاياا  وتترسب هاذ  الادهنيات كماا تترساب

 الادهون ويعتبر الكبد متشحماً )دهنيااً( إذا زادت نسابة , (2004)غايتون وهال , كلها الخلايا الكبدية

وزناه دهنياات،  % مان5% من وزنه. وجادير بالاذكر أن الكباد الساليم يحتاو  علاى أقال مان 5على 

                  %21  أحياناااااااً إلااااااى ، وقااااااد تصاااااالالكبااااااد تشااااااحم نساااااابة تزيااااااد كثيااااااراً فااااااي ولكاااااان هااااااذ  ال

)2101.(Adams and Feldstein ,  
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، الأنساولينمقاوماة الجسام لهرماون لنتيجة قد تكون  لهذ  المشكلة معروفال ويشار إلى أن السبب   

التااي غالبااا مااا تنشااأ كنتيجااة للساامنة أو تااراكم الشااحوم فااي الاابطن. وعناادما يصاابح الجساام مقاومااا 

، ولاذلك للأنساولينفإن كل العضلات، والدهون، وخلايا الكبد، لا تستجيب بشكل طبيعاي  للأنسولين

 -بإدخاله إلاى الخلاياا  الأنسولينوكذلك مستويات سكر الدم الذي يقوم  -فإن مستويات هذا الهرمون 

ترتفاااااع فاااااي الااااادم. وبالنتيجاااااة فاااااإن خطااااار ا صاااااابة بمااااارض الساااااكري وأماااااراض القلاااااب، 

ساانل التمثيال الغاذاني )الأياض( وهاي إحاد   الأنساولينولكان مقاوماة   ,  ((Meigs,2004يازداد

المعقد  داخل الجسم، التي تشمل أيضا حدوم زياد  في كميات الأحماض الدهنية الحر  التي تساري 

 .  (Lebovitz and Banerji ,2005)في مجر  الدم

 يير الكحوليالكبد أسباب حدوث مرض تشحم .2.1.24.4

Causes of Non- Alcoholic Fatty Liver Disease                                           

. هنالاك يالكحاولالكباد غيار تشاحم ليس واضاحا تماماا ماا هاو العامال الرنيساي المسابب لمارض     

مان عوامال  أيعوامل عدياد  تزياد، كماا يبادو، مان درجاة الخطار، لكان ثماة حاالات لا يتاوفر فيهاا 

بشاكل عاام، لاد   قاد ينتقال بالوراثاة. وهاو يظهار،  يالكحاول غيارالكباد تشاحم مرض والخطر هاذ .

الاوزن زيااد  مان  أويعانون مان السامنة المفرطاة،  أنخادفي سن الشباب ولد   نخادبعض الأ

(Kleiner et al .,2005)  . 

زياااد  فااي أو  الكولسااترولمتقاربااة، ماان ارتفاااع مسااتويات  أحيااانيعااانون، فااي  الأنااخادهااؤلاء 

                           ماااااااااارض السااااااااااكري بساااااااااابب(، وكااااااااااذلك Hypertriglyceridemia)الاااااااااادهون الثلاثيااااااااااة

( Diabetes Mellitus )أو ( الأنسولينمقاومة من مقدمات السكري - Insulin resistance)   

 :يالكحوليير الكبد تشحم تساهم في نشوء مرض  أنالعوامل التي يمكن أما أهم 

 خلايا الكبد.الأضرار ب( الذي يسبب Oxidative stress) يدالتاكسي ا جهاد*

ومنهااا   (Oxidants)م التااوازن مااا بااين المااواد المؤكسااد  دبساابب عاا ألتأكساادي ا جهااادوينااتج     

والنتروجينيااااة وبااااين مضااااادات الأكسااااد   الاوكسااااجينية(Free Radicals)الجااااذور الحاااار  

(Antioxidants( ومنها المواد التي تأتي إلى الجسام مان الخاارج )Exogenous  كفيتاامين )E  ,

C  ,A   ( والسيلينيوم وغيرها أو تلك التاي ياتم تخليقهاا حيوياا داخال الجسامEndogenous ومان )

( والمواد ا نزيمية وهي Glutathione(كالكلوتاثايون )Non-enzymaticالمواد غير ا نزيمية )

 :عديد  ومنها 

http://www.webteb.com/diabetes/diseases/مرض-السكري
http://www.webteb.com/diabetes/diseases/مقاومة-الانسولين
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 , Superoxide Dismutase , SOD : Glutathione -S-Transferaseإنزيماات الـــاـ )

AST ; Glutathione Peroxidase , G-Px ; Catalase and Glutathione  

Reductase , G-Red  )(Ramond et al .,2011) . 

  .أخر أعضاء من  أوسواء من خلايا الكبد دهنية، الخلايا البروتينات سامة والتهابية من  إطلاق*

ماوت الخلياة ناكل مان :  خلاياا الكبادل( Apoptosis -)ماوت خلاوي مبارمج  لتحلل الذاتي للخليةا*

، يتم تفعيله عندما تصل الخلية الحية إلى مرحلاة نايخوخة يساتلزم المجماوع الاتخلص منهاا المبرمج

العاي  للأباد. أي هاي عميلاة متعماد  تفكاك  حقيقية النو حي  لا تستطيع الخلايا الحية في الكاننات 

         حيااا  تقتااال الخلاياااا بماااواد كيماوياااة أو ساااموم النخااارفيهاااا الخلياااة نفساااها بنفساااها، وهاااي غيااار 

(Green and Douglas ,2011)  ،تنكم  الخلية المستميتة ويتم بلعهاا مان الخلاياا المجااور  لهاا

التاي تنظمهاا إنااارات عدياد  لام ياتم التعاارف  DNAوتبادأ عملياة الاساتماتة باتحطم الماااد  الوراثياة 

الخلايا. هذ  ا نارات يتم اساتقبالها بمجموعاات عليها وا حاطة بها كلها حتى الآن في جميع أنواع 

ضاامن سلسالة طويلااة ومعقاد  للوصااول إلاى تحطاايم المااد  الوراثيااة  تحف از بعضااها الابعض بروتينياة

 .  (Thomas et al .,2015)وبالتالي استماتة الخلية

 تشمل:و أخر عوامل *

الأدوية التي قد تصيب الكبد بالتهاب أو أعراض جانبية كثير ، منها الأدوية :  الأدويةبعض تأثير  *

و)الأيبااوبروفين(  Acetaminophenالشااانع اسااتخدامها بكثاار  بااين الناااس مثاال )الأساايتامينوفين( 

Ibuprofen    وبعض المضادات الحيوية(Akagah et al .,2008) هناك العديد من العوامل التي

علاقاة تساهم أو تزيد من تأثير الأعراض الجانبية للأدوية على الكباد منهاا: العوامال الجينياة فيوجاد 

بين جينات معينة في جسم ا نسان وتطور حدوم الآثار الجانبية لبعض الأدوية على الكبد فالجينات 

اساتعمال أدوياة أخار  معيناة معهاا أو اساتخدام  المسؤولة عن العملياة الأيضاية لادواء ماا تتاأثر عناد

المشروبات الكحولية، بعض أنواع الأغذية يزيد من تاأثير الأعاراض الجانبياة لابعض الأدوياة علاى 

الكبد؛ فنجد مثلاً أن عصير الجرياب فاروت ياؤثر علاى إنازيم معاين فاي الكباد فيتعاارض ماع بعاض 

أو عاااالاج  Cyclosporineلوساااابورين( الأدويااااة مثاااال الأدويااااة المثبطااااة للمناعااااة كعاااالاج )سيك

فتستخدم هذ  الأدوية بحذر وبمراقبة لوظانف الكبد لمن لاديهم مشااكل  Tacrolimus)تاكروليمس( 

،يوجد تعارض باين أدوياة معيناة إذا اساتخدمت  (Rostami and Tuker ,2007)صحية في الكبد

 بعض الحالات تغيير العلاج معاً مما يزيد من حدوم الأعراض الجانبية على الكبد فيستدعي في 

mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%A8%D8%B1%D9%85%D8%AC
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%A8%D8%B1%D9%85%D8%AC
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D9%85%D8%A8%D8%B1%D9%85%D8%AC
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AD%D9%82%D9%8A%D9%82%D9%8A%D8%A7%D8%AA_%D8%A7%D9%84%D9%86%D9%88%D9%89
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%AE%D8%B1
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AD%D9%85%D8%B6_%D9%86%D9%88%D9%88%D9%8A_%D8%B1%D9%8A%D8%A8%D9%8A_%D9%85%D9%86%D9%82%D9%88%D8%B5_%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%83%D8%B3%D8%AC%D9%8A%D9%86
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/استماتة%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%8A%D9%86
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المستخدم إلى علاج آخر لأن استخدامهما معاً يزيد من تأثيرها على إنزيمات ووظانف الكبد، العمار 

يعتبر أيضاً عامل من العوامل التي تزيد من تأثير الأعراض الجانبية للأدوية على الكبد؛ فكلماا كبار 

انبياة الماؤثر  علاى الكباد مان بعاض أناواع ا نسان في العمر زادت نسابة وحاد  تلاك الأعاراض الج

الأدوية، وبالنسبة للأطفال فنجد أن بعض أنواع الأدوية المستخدمة تكون سميتها وتأثيرها على كباد 

الأطفال أكبر فنجد أن جرعة الأدوياة للأطفاال تعتماد علاى وزن وعمار الطفال والغارض العلاجاي، 

فماا فاوق بشاكل  غاممل 01الكباد فالجرعاات مان وهناك علاقة بين جرعات الأدوياة وتأثيراتهاا علاى 

يومي من أدوية معينة غالباً ما يكون لها تأثير على الكباد، ا صاابة باأمراض فاي الكباد ساواء كانات 

أمراضا حاد  أو مزمنة نجد أنها عامل  صابة الكبد بأعراض جانبية من أدوياة معيناة؛ فبشاكل عاام 

 . ( Mizuno et al ., 2003)اض الكبدنشاط بعض ا نزيمات يقل مع زياد  حد  أمر

 (Hepatitis) التهاب الكبد الفيروسي*

 مثل :  المناعة الذاتية أمراضعن  ةناجمال، او ةوراثيالكبد الض امرأ*

 (  (Bilar O B F I Cمرض بايلراو بي إف أي سي                                            • 1 

% مان مجمااوع الأطفاال المصااابين باأمراض الكباد وهااو مارض وراثااي متانح يحاادم 20ويمثال     

للطفل عندما يكون كلا الوالدين حاملا للجاين المسابب للمارض، ويكثار فاي زواج الأقاارب خاصاةً، 

سعودية عالميااً مان الادول التاي يكثار فيهاا هاذا المارض بنساب تفاوق النساب العالمياة بكثيار، وتعد ال

وغالباً لا يوجد نفاء من هذا المرض سو  بعمليات زراعة الكبد، وتبادأ علاماتاه فاي السانة الأولاى 

من حياا  الطفال وتكاون بداياة الأعاراض هاي اصافرار فاي العيناين وانتفااخ فاي الابطن وماع الوقات 

حكة نديد  في كل الجسم وهذا المرض ينقسم الى ثلاثة اقسام تعارف باالنوع الأول والثااني  حصول

والثال  وهذا الخلل في المورم الجيني يسابب عادم تكاون الباروتين المساؤول عان إفاراز العصاار  

الصفراوية داخل الكبد مما يخل  احتباساا للعصاار  الصافراوية داخال خلاياا الكباد مماا ياؤدي لتلفهاا 

ن هذ  العصار  تكاون ساامة وماع مارور الوقات ياتم تلياف الكباد ومان ثام فشالها لاذا يجاب التادخل لأ

سريعا مان أجال تشاخيص المارض ومان ثام تجهياز الطفال للزراعاة لأناه لايوجاد عالاج نااف لهاذا 

 .  (Allen et al ., 2008)المرض سو  زراعة الكبد

 

 

http://www.webteb.com/general-health/diseases/التهاب-الكبد-الفيروسي
http://www.webteb.com/general-health/diseases/التهاب-الكبد-الفيروسي
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                Congenital Blockage of Bile Duct انسداد القنوات الصفراوية الخلقي •2

% من أمراض كبد الأطفال وينتج عن عياب خلقاي أثنااء تكاون الجناين، ويولاد الطفال 26ويمثل     

بانسااداد أوعاادم اكتمااال نمااو فااي القنااوات الصاافراوية وماان ثاام فشاال كباادي نتيجااة لاحتباااس الماااد  

تلفها، غالبا يكون الطفل عند الولاد  طبيعيا تماماا وتبادأ  الصفراوية السامة داخل خلايا الكبد ومن ثم

أولاى العلامااات وهااي وجاود يرقااان أو اصاافرار فااي العيناين والجلااد وتحااول لاون البااراز الااى اللااون 

الأبيض أو الثلجي وسبب ذلك أن انسداد القنوات الصفراوية يؤدي الى عدم وصول الماد  الصافراء 

وهي المسؤولة عن تغير لون البراز في الوضع الطبيعاي وتعتبار هاذ   التي تنتجها الكبد الى الأمعاء

الملاحظة مهمة جدا وقد تؤدي الى اكتشاف المرض فاي وقات مبكار، عااد  يظهار هاذا المارض فاي 

 .(Barton and Acton ,2009)أول ثلاثة أنهر من عمر الطفل

 .انخفاض سريع في الوزن*

هونُ أكثرَ : يكون الغذاء الغير متوازن سببا لكثير من الامراض ، مثلا  التغذية غير السليمة* تعَُدُّ الدُّ

اعرات  الية في حفظ الطاقة، حي  يحتوي غارامْ واحاد مان الادُّهون علاى ضاعفي السُّ وسانل الجسم فعَّ

اابب، يااؤد ي النظااامُ الغااذاني  الغَناِاي الحراريَّااة التااي تحتااوي عليهااا عناصاارُ غذانيااةْ أخاار . ولهااذا السَّ

بالدُّهون إلى زياد  الوزن أكثر من الن ظام الغذاني الغني بالسُّعرات الحرارية الناتجِة عان الساكَّريات 

روري لمرضى الكبد أن يقُل لوا من مَدخُولهم من الدُّهون، وذلك عن طريا   أو البروتينات. ومن الضَّ

يااد ُ فاي ت م الكباد تجَنُّب الأطعماة الغنيَّاة بهاا. قاد تاؤد ي الز   Fattyنااول الادُّهون إلاى ا صاابة بتشَاحُّ

Liver  أو مااااااا يسُاااااامَّى أحياناااااااً بالتهاااااااب الكبااااااد الاااااادهنيSteatohepatitis ِغياااااار الكُحااااااولي             

(Fahy et al .,2009) لا تنحصرُ المشكلةُ فاي حادوم التهااب الكباد الادهني فقا ، وإنَّماا تتَعَادَّاها و

إلى تفَاقمُ الأمراض الكبديَّة؛ فعلى سبيل المثال، يتسارع حدوم تندُّب الكبد عند مرضى التهاب الكبد 

لاى سي المصابين بالتهاب الكبد الدهني أكثرَ من بقيَّة المرضى. وبا ضافة إلى ذلاك، وعالفايروسي 

ع كبدي أو  الرغم من هني قد تحدم لديهم حالةُ تشمُّ نقص هذا الاحتمال، فإنَّ مرضى التهاب الكبد الدُّ

ية أباداً، حتَّاى إنَّاه لا  فشل كبدي. ومان الجادير بالاذ كر أنَّ الكبادَ الادهني يعادُّ حالاةً مرضاية غيار صاح 

ع في عمليات زرع الكبد  . (Hunter , 2006)يصلح للتبرُّ

عد  عامة، لا ينبغي أن يزيدَ مَدخولُ الفرد من السُّعرات الحرارية التي مصدرها الدُّهون على كقا    

 الثُّل ، في حين يجب ألاَّ يزيد ذلك الرقم على العُشر عندَ الأنخاد البدينين. وبالرغم من أنَّ التَّقليلَ 
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ياات صا ية لاه بعاض ما أمكن من تنَااول الادُّهون أمارْ مهام، إلاَّ أنَّ تنااولَ كم  غير  مان الادُّهون الصاح 

هن انالمنافع، حي  يحتاج الجسمُ إلى بعض الدُّهون كي يتمكَّن من امتصاد الفيتامينات الذ بة في الدُّ

(. وماان دون هااذ  الاادُّهون سيصُاااب الجساام بعااوز  فااي هااذ  Kو  Eو  Dو  A)وهااي الفيتامينااات 

الفيتامينااات، حتَّااى إذا تناولهااا بصااور   منتظمااة. وقااد يحاادم هااذا النااوعُ ماان عااوز الفيتامينااات عناادَ 

افراوي  كاود الصَّ افراويCholestatic Diseasesالمصابين باأمراض الرُّ ع الكباد الصَّ  ، مثال تشامُّ

Biliary Cirrhosis  (Bouillon et al .,2006) نيساي للعناصار يعُادُّ الكباد مخازنَ الجسام الرَّ

 يالغذانيَّة، حي  إنَّه يقوم بامتصاد وتخازين فاـانض الفيتاميناات والمعاادن فاي الادَّم. وإذا لام يحَتاَوِ 

ياة التاي يحتااج إليهاا  يات كافية من هذ  العناصار، يقاوم الكبادُ بتحريار الكم  المدخولُ الغذاني على كم 

 نها في الدَّم.الجسمُ م

ياات منهاا تفاوق طاقتاَه     للكبد قدر ْ محدود  على معالجاة الفيتاميناات والمعاادن، وباذلك فاإنَّ أيَّاةَ كم 

يااات الزانااد  ماان بعااض  سااوف يجااري إفراغُهااا ماان الجساام. كمااا قااد يتااأذَّ  الكباادُ ماان معالجااة الكم 

ة الحديد والفيتامين  . (Ratziu et al .,2007)(    Aالفيتامينات أو المعادن )وخاصَّ

الدقيقة  الأمعاءالنمو الزاند للبكتيريا الموجود  في  أن2006) ) عامReavenدراسة  تظهرقد أو    

 غياارالكباد تشاحم مارض حاادوم علاقاة ب لهااهاا تحصال فيالتااي  الأخار تغييارات حادوم بعاض الو

وبكتريااااااااااااااااااااا Lactobacillusمثاااااااااااااااااااال بكتريااااااااااااااااااااا لاكتوباساااااااااااااااااااايلسي الكحااااااااااااااااااااول

تنممتج  التمميالمنتجممة للأحممما  العضمموية المفيممدة للجسمم؛ ، و.Albfdobacteriumالبيفاادوبكتريوم

حام  اللمبن والخمل، وتسماعد علمى تحةمي؛ بقايما البروتينمات والسمكريات، وتقمو؛ بينتماج مما يشمبه 

المضممادات الحيويممة التممي تقضممي علممى أنممواا البكتيريمما المعديممة، إضمماهة إلممى أن مما تلتصممق بالغشمماء 

 .  (Reaven ,2006)المخاةي للأمعاء وتحسن من مناعة الجس؛

خالال  وزن الجساممان  الأقال%، علاى 9انخفاض أن (2007)عامZoellerدراسة  ما أنارت بين   

تقليل احتمالية حدوم بعض الأمراض الالتهابية وبالتالي قلة تساعد في  أن، من الممكن أنهربضعة 

أعالا  بنسابة اقال مان الماذكور   الاوزن تقليالكاذلك فاان و. يالكحاول الكبد غيارحدوم مرض تشحم 

 .  (Zoeller ,2007)يساعد في التقليل من تراكم الدهون في الكبد أنيمكن 

                                                              Pathogenesisيةضالأمرا.5.4.2 2.1

يتوبلازم. فاي افاي السا أو الكليسيريدات الثلاثية  مثل في تراكم الدهون الثلاثيةتتالتغيرات الدهنية    

)تغيياار  النااوا البدايااة ،تتواجااد فااي خلايااا الكبااد فجااوات صااغير  ماان الاادهون )الليبوزومااات( حااول 

http://www.webteb.com/diet
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D9%88%D8%A7%D8%A9_(%D8%AE%D9%84%D9%8A%D8%A9)
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يزياد خلاياا الكباد بقطارات الادهون المتعادد  و تمتلائ نية صغير (. فاي هاذ  المرحلاة حويصلات ده

حجم الحويصلات فاي المراحال المتاأخر  مماا يادفع الناوا  إلاى جاناب أو طارف الخلياة، مماا يعطاي 

                  الخليااااااة نااااااكل الخاااااااتم أحااااااادي الفااااااص، وهااااااذا هااااااو التغياااااار الاااااادهني كبياااااار الحويصاااااالات

(Palekar et al .,2006) دهنية والتي لا رجعاة فيهاا. ويعاد  أكياستنتج قد تتجمع فجوات كبير  و

تشحم الدهون ذات الحويصلات الدهنية الكبير  الأكثر نيوعا، وعاد  ما يرتب  مع مارض الساكري 

أمثلااةْ  (Ray Syndrome)       يراوالساامنة. ولكاان الكبااد الاادهني الحاااد أثناااء الحماال ومتلازمااة 

لأمراض كبدية حاد  سببها التغير الادهني صاغير الحويصالات. ياتم تشاخيص التغيار الادهني أخر  

 .(Kahn,2006) ن وزن الكبدم%5-10للكبد عندما تزيد نسبة الدهون في الكبد عن 

الاذي قاد يكاون ناجماا  FLDتدهن الكباد لا عن ؤومسفي التمثيل الغذاني للدهون  وقد يكون الخلل   

عاان خلاال فااي اسااتهلاك الطاقااة والاحتااراق ممااا أد  إلااى تخاازين الاادهون أو يمكاان أن يكااون نتيجااة 

أكبار ويبادو  من الأنسجة الدهنية للكبد بمعدل لمقاومة الأنسولين، حي  يصبح نقل الأحماض الدهنية

عاان الأكسااد   ولةالمساائ ا نزيماااتأن ضااعف أو تثبااي  جزيئااات المسااتقبلات التااي تساايطر علااى 

با ضافة إلى (Gastaldelli et al ., 2009) وصناعة الأحماض الدهنية يساهم في تراكم الدهون 

أن ا دمان الكحولي يدمر الميتوكوندريا وغيرها من عناصر البنية الخلوية، مما يضعف آلية الطاقة 

الكحااولي كفااانض الطاقااة غياار الخلويااة بدرجااة  أكباار. ماان ناحيااة أخاار  قااد يباادأ تاادهن الكبااد غياار 

المستهلكة في خلايا الكبد. ويعتبر التدهن الكبد  قابل للشفاء وإلى حد ما غيار تقادمي إذا كاان هنااك 

 .  (Younossi et al .,2008)وقف أو إزالة للسبب الكامن وراء المرض

 أحيانا التهاب نديد وهي الحالة التي يشار إليها على انها التهاب الكبد الدهني الكبد تشحمويراف      

استمرار يعتمد على و سواء الكحولى أو غير الكحولى تشحم الكبدمرض التهاب  إلى  تطورمن ثم و

. والتغياارات المرضااية فااي كاال  ماان الحااالتين مماثلااة. ولكاان تختلااف تااهأو مااد  قو الساابب الرنيسااي 

الاستجابة الالتهابية اختلافا واسعا بين الحالتين، ولا تتطاب  دانما مع درجة تراكم الدهون. قاد يمثال 

         مراحااال متتالياااة فاااي تقااادم مااارض التااادهن الكباااد تشاااحم )بقااااء المااااد  الدهنياااة(، وبداياااة التهااااب 

(Shen et al .,2012) . وغالباا ماا يتطاور الكباد إلاى حاالات متقدماة مان المارض إذا كاان هنااك

التهابات نديد  ونسبة عالية من التدهن وأيضاا تناتفخ الخلاياا الكبدياة ويحادم النخار الكبادي )ماوت 

بدرجات متفاوتة في هذ  المرحلة. ويؤد  موت خلايا الكبد ورد الفعل نتيجة الالتهابات إلى  الخلايا(

 تنشي  الخلايا النجمية التي تلعب دورا محوريا في التليف الكبدي. ويختلف مد  التليف على نطاق 
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ذلك إلى هو الأكثر نيوعا، وخاصة في البالغين , وقد يتطور الحول جيبيةواسع. ويعد تليف المنطقة 

ماارض تشاامع الكبااد وذلااك بفعاال كميااات الاادهون ودرجااات الالتهاااب والعواماال الأخاار  المثياار  

 .  (Musso et al .,2011)لذلك

% ماان المصااابين 3أن تليااف الكبااد يظهاار لااد  (2008)عااام وجماعتااه Shiأكاادت دراسااة وقااد     

%. 26غير الكحولي، إلا أن دراسات أخر  أظهرت أن هذ  النسبة تصال إلاى  الكبد تشحم بالتهاب 

لاد  هاؤلاء  -أو عدم ظهور   -ولا يوجد اختبار لرصد عوامل الخطر التي تتنبأ بظهور تليف الكبد 

زياد  أن الوجدت  (2011)وجماعته  Williamsة رغم أن دراس (Shi et al ., 2008) المصابين

المستخلصاة مان  تعااالخزلد  الأنخاد الأكبر سنا، أو الذين أظهارت تظهرفي خطر تليف الكبد 

 . (Williams et al ., 2011)أنسجة أكبادهم وجود التهابات فيها

 فسلجة تشحم الكبد يير الكحولي. 6.4.2.1.2

Physiology of Non-Alcoholic Fatty Liver Diseases                                 

 وذلاك نتيجاة لظاروف Liver Cirrhosisالكبادي  التلياف والتشامع  إلاىالتشاحم الكبادي  ياؤدي     

تنتف  الخ يا الكبدية ويحدلأ النخر الكبدي )موت الخ ياابدرجات متفاوتة همي همذه مثل  قد  متعدد 

المرحلة. ويؤدى مموت خ يما الكبمد ورد الفعمل نتيجمة ا لت ابمات إلمى تنشمية الخ يما النجميمة التمي 

، ومن المعتقد أن المقاومة للأنسولين هي  (Bhala ., 2011)تلعب دورا محوريا هي التليف الكبدي

الآليااة الرنيسااية المؤديااة إلااى تشااحم الكبااد وهناااك اضااطرابات إضااافية تطلاا  حاادوم التهاااب الكبااد 

أخاذ تقسم المقاومة للأنسولين إلى مقاومة محيطية وهي تشير إلى نقص , والتشحمي والتشمع الكبدي

السكر بمساعد  الأنسولين مان قبال الخلاياا العضالية الهيكلياة والخلاياا الشاحمية، والناوع الثااني هاو 

الساكر فاي الكباد.و يقاود  تقلايص كمياة مان  الأنساولينكن فيهاا مقاومة الأنسولين الكبدية والتي لايتم

فااي الخلايااا العضاالية إلااى زياااد    Free Fatty Acidالدهنيااة  الحاار   الأحماااضزياااد  تحاارر 

داخاااال الخلايااااا الااااذي يقااااود باااادور  إلااااى عمليااااة فساااافر  للساااايرين  الأحماااااضمسااااتقلبات هااااذ  

 insulinالأنسااولينعلااى ركااانز مسااتقبلات  phosphorylationserine/threoineوالتريااونين

receptor substrates(IRS) ولين ونتيجة لاذلك تضاعف عملياة نقال الساكر إلاى مساتقبلات الأنسا

. اكتشاف حاديثاً وجاود علاقاة باين تجماع الادهون وتتراكم للأنسولينوبالتالي تحدم مقاومة محيطية 

 -2IRSو  IRS-1إضاعاف فعالياة الاـ  بسابباوماة الكبدياة للأنساولين الشاحوم فاي الكباد وباين المق

(Meisamy et al .,2011). 
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مان الحساسية للأنساولين و التي تتحرر من الخلايا الشحمية بتنظيم cytokinesالسيتوكينات تقوم   

غيااب  عنادو.  tumournecrosis factor(TNF)- αالعامال المنخار للاورم هو  السيتوكينات هذ 

فاي الادم بشاكل متناساب ماع كتلاة الجسام،  α-TNFالاـ  مساتو  الحالات ا لتهابية في الجسم، يرتفع

ووجاد أيضااأن  .  IRS  بمقاومة عمل الأنسولين عن طريا  إنقااد فعالياة الاـ TNF- α  ويقوم الـ

يعدل من إفراز الأنسولين ومن فعاليته ومن جهة أخر  يقوم  leptinــالـهرمون على أن  أدلةهناك 

 .   leptin    (Sanyal et al .,2011) هرمون اللبتينبتنظيم  الأنسولين

يقوم كل من الكبد والخلايا العضلية الهيكلية والخلايا الشاحمية باإبراز مساتقبلات اللبتاين، وعلاى     

الرغم من ان اللبتين يزيد من الحساسية تجا  الأنسولين عند الفئران إلا أنه يزيد من المقاومة الكبدية 

                                 IRS        عااااااااان طرياااااااا  إنقاااااااااد عملياااااااااة فساااااااافر ا نسااااااااانللأنسااااااااولين عنااااااااد 

(Zhou et al .,2003) مستويات اللبتين في المصل بتشحم الكبد عند مرضى التهاب الكباد زايدتتو

 profibrogenicكحااولي، وعلااى الاارغم ماان أن اللبتااين يعتباار طليعااة مولااد ليفااين غيرال التشااحمي

للخلايا الكبدية النجمية للفئران، إلا أن مستويات اللبتين فاي المصال لاتارتب  بدرجاة التلياف الكبادي 

يقوم  adipokineديبوكينأحد أنواع الاهو و resistinعند ا نسان. تبين حديثاً أيضاً أن الريسيستين

يااااااة ماااااان المقاومااااااة الكبد adeponectinيحساااااان الأديبااااااونكتينوبمقاومااااااة عماااااال الأنسااااااولين. 

 .  (Xuet al .,2003)للأنسولين

 انتشارمرض تشحم الكبد يير الكحولي 7.4.2.1.2.

 Prevalence of Non-Alcoholic Fatty Liver Diseases                                 

        بين ما العالم بنسبة تتراوا  م الكبد غير الكحولي في مختلف بلدانمرض تشحينتشر      

01 %- 22 % (Omagari et al .,2002)في الأنخاد الذين يعانون من 70بنسبة  وينشر %

                 % من الأمريكيين من أصول أوروبية33السمنة ، وتشحم الكبد غير الكحولي يحدم في 

(Lazo M et al., 2011)  في الأمريكيين 22% في الأمريكيين من أصل أسباني و20وبنسبة %

 .(Lobanova YS et al .,2009)من أصل أفريقي 

                                                كحوليييرالتشخيص تشحم الكبد  .8.4.2.1.2

Diagnosis of Non-Alcoholic Fatty Liver Disease                                     

لاعرضاايين وعناادما تحاادم الأعااراض تكااون  كحااوليغياار الكبااد اليكااون معظاام مرضااى تشااحم     

. قاد يشاكو الماريض فاي مان الابطن الأيمنالجازءفي م لوالألانوعية وتتضمن الوهن ، وعدم ارتياا 

نجااااد ضااااخامة الكبااااد  المراحاااال المتقدمااااة ماااان حكااااة، نقااااص نااااهية، وغثيااااان. أمااااا سااااريرياً 
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Hepatomegalyالطحاااال تضاااخمSplenomegaly  زيااااد  ضاااغ  الورياااد الباااابيوportal 

hypertension عناااد مرضاااى تصاااخر الكباااد النانااائ عااان الكباااد الااادهني ارتشااااا  قاااد تحااادمو

اضاااطراب بالااادور  و gynecomastiaكبااارحجم الثااادي عناااد الاااذكورو ascitesبالغشااااءالبريتوني

 . menstrual disorders     (Vuppalanch et al .,2011) الشهرية

 ونصافمار  وعاد  أقل من  NAFLDــــ عند مرضى الـالكبدية بشكل معتدل  الأنزيماتترتفع     

عنااد حاادوم تليااف متقاادم. ترتفااع , وتتغياار ALT>AST الحااد الأعلااى للطبيعااي وتكااون  أكثاار ماان

 NAFLD معظام مرضاى الاـ ل ويلاحاظ أنبشاكل متفااوت.  GTγ-والاـ  ALP الفوسافاتاز القلوياة 

فاي  Ferritinمرتفعة ومستويات عالية للفاريتين  إنباعدلانل على زياد  الحمل من الحديد مع نسبة 

 . (Hanlon et al .,2010) ولكن يكون محتو  الكبد من الحديد طبيعياً  مصل الدم

فااوق الصااوتية والتصااوير الطبقااي المحااوري والاارنين المغناطيسااي  بااالأمواجيسااتخدم التصااوير     

وكل هذ  الطرق فعالة في إظهار المحتو  الشحمي للكبد عنادما تتجااوز  NAFLDللتحري عن الـ 

يقاة الأساساية لتقادير درجاة الطر Liver biopsyتبقاى خزعاة الكبادلكان %، 33نسابة تشاحم الكباد 

عناد  إجراؤهااكحولي، ولكن من غير المؤكد أناه مان الضاروري غيرالتشحم الكبد ا صابة بمرض 

نوعياة للمارض. با ضاافة إلاى المعالجاة الكحولي وخاصة فاي غيااب غيرالكل مرضى تشحم الكبد 

ياؤدي أحيانااً إلاى أخطااء  كحاولي غيرال غيار المناتظم لالتهااب الكباد التشاحمي عالتاوزذلك نجاد أن 

لا يختلاف التشاريح ،(Angulo et al ., 2007) تشخيصاية لخزعاة الكباد فاي عادد  مان المرضاى

 كلاهمااا الكحااولي ويتمياازتشااحم الكبااد  ماارضكحااولي عنااه فااي غيرالتشااحم الكبااد  ماارضالمرضاي ل

اسااتحالة  ، Malury bodiesلحويصالات، ارتشااا خلاوي التهااابي، أجساام ماالوريلبتشاحم كبيار 

 . (Mak et al .,2008) والتهابرية، تنخبالون

 Blood Pressure                                                            ضغط الدم. 2.2

ل  علاى جادران الأوعياة يقصد به قاو  أو ضاغ  الادم المسا  Blood pressure (BP) ضغ  الدم     

هاي حالاة مزمناة مان ارتفااع ضاغ  الادم  Hypertensionأثناء دورانه أما ارتفاع ضغ  الدم الدموية 

د  طويلة من الزمن تادف  الادم  مما قاد ياؤدي إلاى تلاف الشارايين وانخفااض  (Diao et al ., 2012)م 

 إلى الأعضاء المتضرر . يعبر عن ضغ  الدم بمصطلحين هما :

 

 



 الفصل الثاني                                                                    استعراض المراجع 

...................................................................................................................... 

 
35 

 Systolic blood pressure                                         ضغ  الدم الانقباضي  1.2.2 .

ملام زنبا  فاوق 120هو الضغ  الشرياني في حالة تقلص القلب أثناء نبضه وتكاون القيماة المثالياة لاه  

 . (Arguedas et al .,2013)الجويالضغ  

                                        Diastolic blood pressureضغ  الدم الانبساطي2.2.2 .

ملم زنب  فوق الضغ   80النبضات وتكون قيمته المثالية  بين ينبس  القلب هو الضغ  الشرياني عندما

 ضغ  الدم : ارتفاع هناك نوعان لحالات(Sundstromet al .,2015)الجوي

  ارتفاع ضغ  الدم الأساسي أو الابتدانيPrimary Hypertension   وهو الأكثر نيوعا وانتشارا

في العالم ويعود لأسباب عاد   مناه الوراثاة , البيئاة مثال اساتهلاك ملاح الطعاام بكثار  و تنااول الكحاول 

  (Marshall et al .,2012)والجنس والتدخين والسمنة و توتر الحيا  اليومية غير المستقر  و العمر

  ارتفااع ضاغ  الادم الثاانويSecondary hypertension منهاا  ياد وأسابابه عد وهاو اقال نايوعا

وراثية ، ولادية و دوانية مثل استخدام حبوب منع الحمل ، أمراض الغدد الصم مثال زيااد  نشااط الغاد  

. ((Siyad,2011ن المشاااكل الكلويااة الدرقيااة و أمااراض كلويااة مثاال التهاااب حااوض الكليااة وغيرهااا ماا

خطرتعارض الشاخص للساكتة الدماغياة والخارف والفشال الكلاوي مان أن يزياد  يمكن لارتفاع ضغ  الدم

                                             اذا لااااااااااام تاااااااااااتم السااااااااااايطر  علياااااااااااه علاجياااااااااااا المااااااااااازمن وأماااااااااااراض أخااااااااااار  مزمناااااااااااة

(MacMahon et al .,1990;Duron and Hanon,2008)  . 

 

إذ أظهاارت الكثياار ماان الدراسااات وجااود ارتباااط وثياا  بااين خطاار ارتفاااع ضااغ  الاادم والساامنة وماارض 

ماع  الاوزن للسامنة وزيااد  اوثيقا اارتباطاأن هناك  سكري النوع الثاني حي  تشير الدراسات الوبانية إلىال

 .Mokdad et al ., 2003; Ogden et al., 2004))    وسكري النوع الثاني ارتفاع ضغ  الدم

هنااااك علاقاااة باااين مقاوماااة الأنساااولين وزيااااد  فعالياااة أن خااالال الدراساااات المستفيضاااة مااان إذ لاااوحظ  

وتحفيااااز مسااااار نظااااام   SNS))Sympathetic Nervous Systemالجهازالعصاااابي الااااودي 

 Aldosterone System (RAAS)  AngiotensinReninيونيرالرنين_الانجيوتنساين _الالدساتر

                                    لاااد  المرضاااى المصاااابين بارتفااااع ضاااغ  الااادم وساااكري الناااوع الثااااني

(Kamide et  al., 2004; Matayoshiet al.,2007) . 

 Hypertension( في دراسة العلاقة بين أرتفاع ضغ  الدم 2103وجماعته ) Dongmiوقد أوضح     

 حي  بين هذ  العلاقة من خلال الاحدام التالية : NAFLDومرض 
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النااااتج مااان فااارط  NAFLDخلااال فاااي الخلاياااا الطلانياااة المبطناااة للأوعياااة الدموياااة لاااد  مرضاااى  •

والذي يسبب أضطراب في أساتقرارية  Radicals Oxygen Species (ROS)تحررجذورالاوكسجين

لجزيئااات  Gene Expressionالتعبيار الجينااي ونفاذياة أغشاية الخلايااا الطلانياة ، بالاضاافة الااى زيااد  

 التي تؤدي الى خلل وضعف في الخلايا البطانية للاوعية الدموية . Adhesion Moleculesالالتصاق 

 Vascularعلااى عمليااة  تكاااثر وأنتاااج الخلايااا العضاالية الملساااء الوعانيااة  (ROS)تااأثيرفرط تحاارر •

Smooth Muscles Cells (VSMC) طاطيااااااة الاوعيااااااة الدمويااااااةالمسااااااؤولة عاااااان م                

(Dongmi et al ., 2013). 

 Diabetes mellitus                                                       داء السكري 3.2.

يعُرف داء السكري بأنه مرض أيضي يتسم بارتفاع سكر الدم الناتج من وجود خلل في إفراز          

عيد  المد  كإحدام ضعف أو كليهما. ويؤدي ارتفاع سكر الدم المزمن إلى أضرار ب وعملهالأنسولين 

لقلب والأوعية بشكل خاد العيون والكلى والأعصاب واكثير من أعضاء الجسم المختلفة  أو عجز في

 ( .American Diabetes Association ,2011)  الدموية 

 : منهاأصنافا عديد  السكري إلى  رضم( (ADA,2011 صنفت الجمعية الأمريكية للسكري    

 Type I Diabetes                                         سكري النوع  الأولالمرض . 1.3.2

mellitus                                                                                                 

ويرمااااز لااااه ماااان مرضااااى داء السااااكري يصاااانفون ضاااامن الاااانم  الأول  %10-5إن حااااوالي     

T1DMلسكر المعتمد على الأنسولينمرض ابكان يسمى سابقا و  Insulin dependent diabetes 

 (IDDM) mellitus مرضاى داء الساكري الاذين يعتمادون علاى حقان الأنساولين فاي  باذلك د, ويقص

فهو يصايب عااد     Juvenile diabetes mellitusعلاجهم الذي يعرف سابقا بداء سكري الأحدام 

الأطفااال والمااراهقين وأحيانااا بعااض البااالغين, ويشاامل الماارض طيااف سااريري واسااع يتااراوا بااين داء 

اا أسابابه فتعاود  WHO,1999السكري الحاد المهدد للحيا  وبين أناكال بطيئاة التطاور والظهاور ) (.أم 

 cellular-mediated autoimmuneالمتوسا  خلوياة بالدرجاة الرنيساة إلاى وجاود المناعاة الذاتياة 

أو أجسام  Islet cells autoantibodies (ICAs)وتشمل أجسام مضاد  ذاتية لخلايا جُزر لانكرهانز

أو أجساام مضااد  ذاتياة  نازيم حاامض autoantibodies Insulin(IAAs)للأنساولينمضاد  ذاتية  

 glutamic  acid decarboxylase autoantibodiesالكلوتامياااك منقاااود الأوكساااجين 

(GAD65) أو أجسام مضاد  ذاتية  نزيم التايروساين الفوسافاتيةtyrosine phosphatases IA-2 

IA2β autoantibodies   (ADA,2011) .     
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 إنَّ واحاااداً أو أكثااار مااان هاااذ  الأجساااام المضااااد  الذاتياااة تهااااجم بروتيناااات الأنساااولين وجزيااارات    

وإحاادام نقااص مطلاا  فااي إفااراز  βوتساابب تحطاام خلايااا بيتااا  Islet of Langerhanseلانكرهااانز

 الأنساااولين لاااذا يكاااون العااالاج الأمثااال للمرضاااى بوسااااطة حقااان الأنساااولينِ فقااا  طاااول ماااد  حيااااتهم

(Atkinson and  Eisenbarth ,2001)   يحصال وتعقيداتاه المراحال المتطاور  للمارض وعناد

نتيجة تكسار  ةبسبب تكون الاجسام الكيتونيDiabetic ketoacidosis (DKA)الكيتوني الدم ضاحم

(  Acetone , acetoacetic acid and β-hydroxybutyric acidوهاي ) الدهنياة  الأحمااض

تحادم الغيبوبااة مان ثام وهاو أول مؤنار لوجاود مارض الساكري لاسايما فاي صاغار السان المصاابين و

 .  (Powers, 2005 ;Kitabchiet al.,2006)السكرية 

 Type II Diabetes Mellitus                                     سكري النوع الثانيمرض ال 2.3.2

% مان جمياع 90-95يمثال هاذا الناوع مانسابته T2DMالنوع الثاني من مارض الساكري يرماز لاه     

السااااكري غياااار المعتمااااد علااااى   ماااارضالااااذي كااااان يساااامى سااااابقا بوالسااااكري  ماااارضالمصااااابين ب

إذ أنَّ المصاابين باه لا  Non-Insulin Dependent Diabetes mellitus (NIDDM)الأنساولين

 يعتمدون على الأنسولين في علاجهم و يسمى سكري الكبار لأناه عااد  ماا يصايب الأناخاد بعاد سان

الأربعين,ونادرا ما يصيب مان هام دون هاذا العمار ويشامل الأناخاد الاذين لاديهم مقاوماة للأنساولين 

Insulin resistance (IR)  وعاد  يكون لديهم نقص نسبي في مستويات الأنساولين فاي بداياة حيااتهم

لبقااء بال على الأقل وغالبا يساتمر معهام ماد  الحياا  ولا يحتااجون إلاى العالاج  بالأنساولين مان اجال ا

 .  (ADA, 2011)للأقراد المخفضة للسكر

ماريض ماد   طويلاة مان ثالام إلاى يمكان أن يساتمر مان دون ملاحظاة ال T2DMإنَّ النم  الثاني       

مجاارد حااالات  اعتبارهاااساانوات أو أكثاار بساابب ضااعف ظهااور الأعااراض أو عاادم وضااوحها أو  عشار

ا صامتا ,وفي الغالاب لايعااني الماريض مان فردية عابر  لاتوحي بوجود مرض إذ يأخذ المرض مسار

وتباادأ الأعااراض  Diabetic Ketoacidosisة والحامضااية الناتجااة عنهااا كيتونيااال حماااضوجااود الأ

تيجااة عاادم بااالظهور عناادما يصاابح مسااتو  الكلوكااوز فااي الاادم عاليااا وينااتج عنااه مضاااعفات خطياار  ن

الثااني, إذ أنَّ ساكري الناوع مرض الي حدوم والسمنة أثراً مهماً فأن للوراثة ملاحظة المرض مبكراً . 

 . (Eberhart et al.,2004) مرضى يعانون من السمنةال% من 55
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 Gestational DiabetesMellitus                        مرض السكري أثناء الحمل 3.3.2 .

كميااة كافيااة ماان   اثناااء الحماال لان جساام الام لا يسااتطيع ان ينااتج أماارلا سااكر الحماال يظهاار فااى   

الانسولين و الانسولين هو هرمون يمكن الجسم من تكسير السكر او الجلوكوز حتى يمكن استخدامه 

           فااااى الطاقااااة و باااادون كميااااة كافيااااة ماااان الانسااااولين فااااان مسااااتو  السااااكر فااااى الجساااام يرتفااااع

(Kitabchi et al ., 2009). 

زياد  نسبة السكر فى دم الام يتخطى المشيمة او الخلاد و يصل الى الجنين و قد يسبب للجنين     

مشاكل صحية . عاد  ما يبدأ سكر الحمل فى النصف الثانى من الحمل و يختفى بعد ولاد  الجناين و 

 .(Shi et al .,2014)    ييكون دانمقد هو يجعله مختلف عن النوع الاكثر نيوعاً من السكر و 

                                                                     Causesالاسباب1.3.3.2 . 

السبب غير معاروف و لكناه يعتقاد ان الهرموناات التاى تناتج مان المشايمة فانهاا تعااكس و تقااوم     

الام انتااج كمياة تاثير هرمون الانساولين و بالتاالى فاان ساكر الحمال يظهار عنادما لا يساتطيع جسام 

                       كافياة مان الانساولين للتغلاب علاى هاذ  العوامال المعاكساة لتااثير  .

 -العوامل المسببة لسكر الحمل :

بالرغم من عادم وجاود سابب واضاح لاكتسااب ساكر الحمال فاان بعاض السايدات اكثار عرضاة مان 

 غيرهن .

  بالأصااابة بماارض السااكر مثاال الأم او الأبي هااؤلاء الساايدات اللاتااى لااديهن تاااريخ عااانل .0

                                      . زيااد  عمار الأم عان خمساة و ثلاثاون عاام2

                       . زيااااد  الااااوزن و السااامنة3

                              . ولاد  طفال ذو حجام كبيار اكثار مان اربعاة كيلاو جراماات فاى السااب 2

                       د  طفااال سااااب  بعياااوب خلقياااة. ولا0

 . (Vos et al ., 2012). وفا  للجنين سابقة داخل الرحم فى حمل ساب  6
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                                                                Symptomsالأعراض2.3.3.2.

فى معظم السيدات لا تكون هنااك اعاراض و لكان فاى الابعض الاخار قاد يكاون هنااك عطا  و      

احتياج للتباول و زيااد  الأحسااس باالجوع باالرغم مان ان هاذ  الاعاراض جميعااً قاد تحادم بطريقاة 

 . (Vos et al ., 2012)طبيعية فى الحمل العاد  و لهذا قد يصعب التشخيص 

                             Influence on the Fetusتأثير سكر الحمل على الجنين 3.3.3.2. 

زياد  نسبة السكر قد تؤد  الى زياد  حجم الجنين او كبر حجم الجناين و الاذ  قاد يجعال الاولاد      

م متعسر  وقد يسبب مشاكل لكال مان الأم و الجناين اثنااء الاولاد  و فاى الكثيار مان الاحياان قاد يتحات

  (Cooke and Plotnich , 2008)اجراء ولاد  قيصرية لاخراج الجنين 

 Influence on the Fetus afterتدأثير سدكر الحمدل علدى الجندين بعدد الدولادة 4.3.3.2. 

birth                   

. قد يكون هناك انخفاض فى مستو  السكر بعد الولاد  و ذلك نتيجاة زيااد  نشااط غاد  البنكريااس 0

 الجنين الذ  اعتاد على اخراج كمية كبير  من الانسولين للتغلب على مستو  الساكر المرتفاع .لد  

. حدوم صفراء بمعدلات اكثر من المعدلات الطبيعية و عاد  هذا الموضوع غير خطير و يختفى 2

  .                         الااولاد ي علااى ماادار الاسااابيع التااى تلاا

 لجناااااااين باااااابعض العياااااااوب الخلقيااااااة مثااااااال عيااااااوب القلاااااااب .. زياااااااد  احتمالياااااااة أصااااااابة ا3

  .                     . احتماليااة الاصاااابة بمشااااكل فاااى التاانفس2

. هنااك زيااد  طفيفاة فاى احتماليااة اصاابة هاذا الجناين بالساكر او زياااد  الاوزن و السامنة فيماا بعااد 0

(Kenny,2014). 

 Influence on the mother                              تدأثير سدكر الحمدل علدى الأم5.3.3.2. 

سكر الحمل ليس خطر محدق بالأم و معظم السيدات يظل مستو  سكر الحمل فى الحدود الأمنة     

 باادون مضاااعفات و ان كااان فااى بعااض الساايدات قااد يااؤد  الااى ارتفاااع مسااتو  الضااغ  فااى الاادم 

عرضة ان يصبن مر  اخر  بسكر الحمل فى الحمل  كذلك السيدات اللاتى اصبن بسكر الحمل اكثر

         التاااالى و اكثااار عرضاااة باااأن يظهااار لاااديهم مااارض الساااكر فيماااا بعاااد عنااادما يتقااادم بهااام العمااار

(Sarwar et al .,2010) . 
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                             أنــدـواع أخـدـرم مدـن مـدـرض الــســدـكري: 4.3.2 . 

 الصاابغة الوراثيااة يااؤدي إلااى نقااص فااي تكااوين و إفااراز الأنسااولين.وراثااي , نتيجااة خلاال فااي  -0

                    أي ماااارض يحُطاااام البنكرياااااس. -2

, فاارط إفااراز الغااد   Cushing's Syndromeأمااراض الغاادد الصااماء مثاال متلازمااة كونااينج -3

 . Acromegalyو ضاااااااااااخامة النهاياااااااااااات )الأطاااااااااااراف(  Hyperthyroidismالدرقياااااااااااة 

و حماااااض  Thyroid Hormoneنتيجاااااة أخاااااذ العقااااااقير مثااااال هرماااااون الغاااااد  الدرقياااااة  -2

          . Steroidsو الكورتيزوناااااات NicotinicAcidالنيكوتينياااااك

نتيجااااااة للإلتهابااااااات الفيروسااااااية التااااااي تااااااؤثر علااااااى البنكرياااااااس مثاااااال إلتهاااااااب فيااااااروس  -0

                    Congenital Rubellaو الحصااااااابة الخُلقياااااااة  Cytomegalo Virusساااااااايتوميغالو

 . (Kitabchiet al .,2009)( )أي طفل ولد مصاباً بالحصبة من الأم أثناء الحمل

 والكيموحيوية الفسلجية الدلالات .4.2

Physiological and Biochemical Markers 

                                   3Pentraxin-3 -هرمون البنتراكسين1.4.2    

هوبروتين موجاود فاي الادم وC- Reactive Protein (CRP) البروتين الأرتكاسي أيضاويسمى 

 الارتبااااط, ويكاااون دور  الفيسااايولوجي مااان خااالال  الالتهابياااةللحالاااة  اساااتجابةبمساااتويات ترتفاااع 

الموجاااااود علاااااى ساااااطح الخلاياااااا الميتاااااة وبعاااااض أناااااواع  phosphocholineبالفوسااااافوكولين

لعوامال  اساتجابة، وياتم تخليا  الباروتين الآرتكاساي فاي الكباد (Garland et al .,2005)الجراثيم

مان  3-البنتراكسين يصنفو adipocyteوالخلايا الدهنية phagocyteمتحرر  من الخلايا البلعمية

 . (Diniz et al .,2004)  عانلة بروتينات البنتراكسين

وكاان   Tillett and Francisبااحثينبواسطة ال1930عام لأول مر  3-البنتراكسين تم تشخيص   

أنه عامال ممارض لأناه يرتفاع عناد المصاابين باأمراض خطيار  مثال السارطان,وأظهرت ب الاعتقاد

 .(Mairuhu et al .,2005)الدراسات اللاحقة أنه بروتين طبيعي يخل  في الكبد 
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 Structure                                                             التركيب 1.1.4.2

,   (q24-28)3رقام  علاى الكروموساوم 3-لبنتراكساينالجين المسئول عن التخلي  الحيوي ليقع     

( حاامض أميناي ووزناه الجزيئاي 381باروتين البنتراكساين بواساطة) ويكون مسئولا عان استنسااخ

الاذي يحتاوي  (carboxy- terminal)( دالتون ويتكون من طرفين : طارف كاربوكساي40.165)

 (amino – terminal) ( حامض أميني والاذي يتاداخل ماع الطارف الثااني الطارف الآميناي203)

( حامض أميني وينتج من هذا التداخل باين الطارفين ناكل قارد خماساي حلقاي 178الذي يحتوي)

 . (Bottazzi et al .,1997)للبنتراكسين

 Function                                                                    الوظيفة2.1.4.2 

 Acute inflammatoryللحاالات الالتهابياة الحااد   اساتجابة نترتفاع مساتويات البنتراكساي       

conditions الخبيثة والتنخرالنسيجي حي  تؤدي  والأمراض مثل الآصابات الفطرية أوالفيروسية

مان الخلاياا البلعمياة والخلاياا   (interleukin-6 , IL-6)6-تحارر الآنترلاوكين إلاىهاذ  الحاالات 

 . (Mairuhuet al .,2005) البنتراكسين الدهنية والذي بدور  يحفزتخلي 

 علاى ساطح الخلاياا الميتاة أوالمصاابة (Phosphocholine) بالفوسافوكولين ويرتب  البنتراكسين 

الموجااودعلى سااطح المايكروبااات حياا  يعززعمليااة البلعمااة  بالفوساافوكولين لارتباطااه با ضااافة

phagocytosis  دورفاي الااتخلص مان الخلايااا  ة وبالتااالي فاأن للبنتراكسااينياخلايااا البلعمالبواساطة

أن المرضااى ذوي إلااى  الدراساااتبعااض وأنااارت (Nata et al .,2003)  الميتااة والمتنخاار 

ضاغ  الادم  وارتفاعالسكري  مرضالآصابة بم خطرعندهالبنتراكسين يزداد  المستويات العالية من

 . (Azzurri et al .,2005) والأمراض القلبية الوعانية

القلاااب عضااالة  شااااءتبأح ةمصااااب ةمريضااا 21علاااى  دراساااةباااإجراء  آخااارون وقاااد قاااام بااااحثون    

(Myocardial Infarction) , لااديها مسااتويات عاليااة ماان  وCRP (40و  ) لااديها أخاار   ساايد

 يصاحبهCRPالمجموعة ذات المستويات العالية من . وتبين أن   CRPمن الـــ مستويات منخفضة 

فااي  وارتفاااع HDL-Cتركيااز انخفاااضأكبرفااي الضااغ  الشاارياني ، معاادل كتلااة الجساام ،  ارتفاااعا

                        CRP الاااااااادهون الثلاثيااااااااة أكثاااااااارمن المجموعااااااااة ذات المسااااااااتويات المنخفضااااااااة ماااااااان

(Latini et al .,2004) . 
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تشاااحم الكباااد غيااار ( مااان مرضاااى 44علاااى ) (2014)عاااام وجماعتاااه Farhangiوفااي دراساااة     

بشااكل Coenzyme Q10 (CoQ10)يرتفااع بعااد تجااريعهم  CRPالـــااـ وجااد أن تركيز الكحااولي

العالياااة مااان  ةعاااالجرملغااام/ ياااوم ( لماااد  أربعاااة أساااابيع حيااا  أن  100)  علاااىكبساااولات حاوياااة  

CoQ10  لااااااااد  هااااااااؤلاء المرضااااااااى ألتأكساااااااادي ا جهاااااااااديكااااااااون لهااااااااا دور فااااااااي زياااااااااد                    

(Farhangi et al.,2014) . 

 Clinical significance                                            الأهمية السريرية 3.1.4.2

 Cancer                                                                        السرطان  1.3.1.4.2

 2.69ـاـالادم لأناخاد مصاابين بسارطان القولاون ب مصال فاي عيناات CRPيقدر معدل تركيز     

ملغاام / لتاار                1.97غياار المصااابين بساارطان القولااون أمصااال الاادم لملغاام / لتاار، أمااا تركيااز  فااي 

(Allin and Nordestgaard , 2011) . 

 Coronary Heart Disease                               أمراض القلب التاجية   2.3.1.4.2

 ا صاابةيازداد لاديهم خطار  CRPأن المرضاى ذوي المساتويات العالياة مان  إلىتشير الأبحام     

 .  (Goldman and Lee , 2011)ضغ  الدم وأمراض القلب التاجية  وارتفاعالسكري  بمرض

 Obstructive sleep apnea                                 النفس الليلي انقطاع3.3.1.4.2

أن  إحااد  هااذ  الدراسااات الااىالاانفس الليلااي ، حياا  أظهاارت  انقطاااعفااي حالااة  CRPيرتفااع تركيااز

الانفس  بانقطااعتكون عالية بشكل واضح عند المصابين  (IL-6) 6-والانترلوكين  CRPمستويات 

 . (Latina et al ., 2013)الليلي مقارنة مع غير المصابين 
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 (Emsleyet al .,1994)تحت المجهر CRPـــــ ( شكل ال5شكل )

                                              Resistinهرمون الريسيستين2.4.2.

 الأنساولينلاناه يقااوم  مايكال وسامي بالريسيساتينباحا  بواساطة ال 2001الريسيستين أكتشف عام 

((insulin resistance  . يعاارف أيضااا بالعاماال  , والريسيسااتين ينااتج ويفاارزمن النساايج الاادهني

,  adipose tissue – specific secretory factor (ADSF)الآفارازي الادهني المتخصاص 

يشفربواسااطة  نالآنسااا، وفااي  Cysteineلسيسااتينبالحااامض الأمينااي ا ياادي غناايببت وهوهرمااون

جزيئاات مان الحاامض الاميناي  01الذي يتكون من سلسالة مان الاحمااض الامينياة )(RETN)جين

, أمااا فااي C- terminal   (Wang et al.,2002)( وتباادأ السلساالة بااالرأس  Cystinالسيسااتين

فاناه يفرزبواسطة الخلايا المناعية والطلانية بينماا فاي القاوارض  فأن الريسيستين بوالكلاالخنازير

أميني ( حامض 108من ) نالآنساللريسيستين في  يفرزمن النسيج الدهني, وتتكون السلسلة الببتيدية

( دالتاون .أماا 12.5( حامض أميني والاوزن الجزيئاي لاه حاوالي)114,وفي الفئران والجرذان من )

 دور  الفسايولوجي فهوماازال موضاوع جادال حاول دور  فاي السامنة ومارض الساكرالنوع الثااني

T2MD  (Lazar ,2007) واطئاة  هنياةدالالبروتيناات فاي  ارتفااعوقد تباين أن الريسيساتين يسابب

أمراض القلب ,حي  أن الريسيستين يسبب زياد   في حصول لعب دورا مهما( الذي يLDLالكثافة )

  إلىفي الكبد ممايؤدي  LDLالانسان كما أنه يقلل مستقبلات  في خلايا كبد LDLفي أنتاج 
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وهوباذلك يسارع   (LDL-C)أن الكباد يفقاد قدرتاه علاى تخلايص الجسام مان الكوليساتيرول السايئ 

 طرالآصابة بأمراض القلب ,وللريسيساتينخمن  في الشرايين ممايزيد LDLالـــ  تجمعمن أويعجل 

أن . وقاد أثبتات دراساة LDL    (Steppan et al .,2001) ـللا تأثيرسالبي علاى العقاقيرالمخفضاة

والفئاااااران  الآنساااااانمااااع زيااااااد  السااااامنة فاااااي  الااااادم مصااااالمعاااادلات الريسيساااااتين تااااازداد فاااااي 

دورفاي تاوازن الطاقاة  ,و قاد أكادت بحاوم أن للريسيساتين (Degawa et al .,2003)والجارذان

 . (Adeghate , 2004) الالتهابية الاستجابة ودورفي

 الالتهاباتدورالريسيستين في 1.2.4.2. 

The role of resisten in  inflammation                                                   

هوالاسااتجابة المناعيااة الاوليااة للجساام للااتخلص ماان العواماال الممرضااة )البكتيريااة ،  الالتهاااب    

, (Histamine) ,كااااذلك تفرزمااااواد كيميانيااااة أخاااار  مثاااال الهسااااتامينالفيروسااااية ، الفطريااااة(  

بيناات ,والالتهابفااي منطقااة  (Cytokinies) ناتوالسااايتوكي(Prostoglandin) بروسااتوكلاندين

 حياا  يشااارك فااي الآسااتجابةمهاام فااي حاادوم الالتهابااات  دور أن للريسيسااتين اتدراساابعااض ال

 إلاىياؤدي  مماا الاستنساخوالريسيستين يزيد من عمليات (Kusminskiet al .,2007)  الآلتهابية

 (IL-1)     0 -مثاال الآنترلااوكين للالتهااابينات المضاااد  لاابعض السااايتوك يالتعبياار الجيناازياااد  

            (α-TNF) وعاماااااااااااال التنخاااااااااااار (IL-12)02  -,الآنترلااااااااااااوكين (IL-6)6-الآنترلااااااااااااوكين,

(Silswal et al .,2005) . 

 1inter cellularالالتصاااق الااداخل خلويااة    ةلجزيئااupregulate أن الريسيسااتين يعماال     

adhesion molecule-(ICAM-1) الالتصاااق الخلويااة الوعانيااة  ةوجزيئااvascular cell 

adhesion molecule-1(VCAM-1) الكيمياني للخلايا البايض  الانجذابالتي تشارك في عملية

 أوالأنتيجينااات لآنترلوكيناااتلممكاان كااذلك و  (Verma et al .,2003)الآصااابة نحومواقااع

الـااااااااااااااـ  تسااااااااااااااببأن  lipopolysccharideمثاااااااااااااال  microbialantigensالمايكروبيااااااااااااااة

upregulatesللريسيستين (Lu SC et al .,2002) . 
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 Structure                                                                   التركيب2.2.4.2 . 

، حياا  يتركااب الريسيسااتين ماان تجمااع عاادد ماان  الأنااكالللريسيسااتين تركيااب بلااوري سداسااي      

الكبريات, كاال وحااد  بروتينيااة  ةثنانيااأواصاار الوحادات البروتينيااة التااي تارتب  مااع بعضااها بواساطة 

 هما : headمؤلفة من طرفين

C-terminal (crboxy terminal beta) 

N-terminal(aminoterminal alpha)tail 

المقابل له بواساطة أواصارثنانية  tailمع  tailثلام لفات حلزونية ، ويرتب  كل  ةلتف مكونت تيوال

 وكما يلي:ثنانية الكبريت الأواصرالكبريت ، ويحتوي الريسيستين على خمسة أنواع من 

Cys35-cys88, cys47-cys87,cys56-cys73,cys58-cys75,cys-62-cys77 

(Patel et al.,2004) . 

 

 (Patel et al.,2004)( شكل هرمون الريسيستين تحت المجهر 6شكل )

مان مرضاى  ( رجل وأمرأ  33التي أجريت على ) (2010)عام وجماعته Muradوفي دراسة     

 نتركياز هرماو، حي  سحبت عينات دم مان هاؤلاء المرضاى وتام قيااس تشحم الكبد غير الكحولي 

فاي المصال ،  الأنساولينوتركيز  BMI ،كتلة الجسم  lipoproteinsواللايبوبروتينات الريسيستين

تركيزالريسيسااتين وكتلااة الجساام وبقيااة المعااايير فااي مجموعااة مرضااى  ارتفاااعوقااد بيناات النتااانج 

NAFLD  مقارنة مع مجموعة السيطر(Murad et al ., 2010) . 

http://en.wikipedia.org/wiki/File:Grrr.png
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                                                                 The Cholesterolالكوليستيرول3.4.2 .

 الأناخادم , تركياز  فاي مصال دم  25هوماد  دهنية قليلة الذوبان جدا في الماء عند درجة حارار     

, ويعود سبب كون الكوليستيرول عالي الذوبان فاي مل  011 /( ملغم 211-001العاديين يتراوا بين )

الادم .   رداخال مجا نقلاهوالتاي تقاوم ب lipoproteinsناوعين مان البروتيناات الدهنياة  البلازما لوجود

( 2002)الكبيساي ,مل 011/ملغام 240ويصبح الكوليستيرول خطرا عندما تبلد نسبته في الدم أكثرمن 

أحمااض الصافراء إلاى  تحاولالخلوياة وخاصاة فاي الادماغ وي الأغشايةيدخل الكوليستيرول في تركيب 

الادهون  امتصاادتساهل عملياة  التاي تصانع فاي الكباد وو  Cبمسااعد  فيتاامين  cholic acid ومنهاا

والفيتامينااات , كااذلك ياادخل الكوليسااتيرول فااي تركيااب الهرمونااات الجنسااية  Triglyceridesالثلاثيااة 

-acetylمان مااد  الــــاـ في جمياع خلاياا الجسام حيويا  وهرمونات قشر  الكظر, ويخل  الكوليستيرول

CoA المبااااايض والخصااااى التكاثرمثاااال  وقشاااار  الكظروأنسااااجة والأمعاااااءوبشااااكل كبيرفااااي الكبااااد

 ( .2002,)الحكاك

 Triglycerides                                                           لكليسيريدات الثلاثيةا 4.4.2.

وتسااامى بالااادهون الثلاثياااة فاااي الحيواناااات والنباتاااات وهاااي أبسااا  أناااواع الااادهون وأكثرهاااا وفااار     

Triacylglycerol or Triglycerides , TG,جزيئاات مان الأحمااض الدهنياة  ثالام  تتكاون مانو

 الكليساايرول  بواساطة ثلاثااة أواصاار اسااترية الثلاثااي كحااوللمرتبطاة مااع ثلاثااة مجاااميع كاربوكسايلية ل

(Neil and Stone ,2006)  مان الادهون 95أذ يكاون حاوالي  ا نساانوهو النوع الساند في غذاء %

 Exogenousخارجي المنشأ  الأولويكون له مصدران  adepocytesالدهنية  الأنسجةالمخزونة في 

الدهنية مان المواقاع الرنيساية  والأنسجةاذ يعد الكبد  Endogenousمن الغذاء , ومصدرداخلي المنشأ 

 ( . 2001لتخليقه )الوافي ,

والكليسااايريدات الثلاثياااة وظيفتهاااا تخااازين الطاقاااة الحيوياااة فاااي الجسااام. اذ أن ثلاثاااة جزيئاااات مااان     

% مان الطاقاة الحيوياة مان 60ض الدهنية في جزيئاة الكليسايريدات الثلاثياة مساؤولة عان انتااج الأحما

في المايتوكونادريا,   β-oxidation of fatty acidخلال أكسدتها بتفاعلات الأكسد  التي تسمى بالـــ 

لكحاول الثلاثاي أكساد  ا% من الطاقة المخزونة في جزيئة الكليسيريدات الثلاثياة فتاأتي مان 0بينما الـــ 

 . Glycolysis (Brown,2007)الكليسيرول بواسطة مسار الكلايكوليسيس

أحااد ارتفاااع مسااتو  الــااـدهون الثلاثيااة فااي مصاال الاادم ماان الاادالات المهمااة  وأن دراسااة وأظهاارت     

 . (Pischonet al.,2005)بأمراض القلب الوعانية  ا صابة  حدامعوامل الخطور  
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 Dyslipidemia                                                       الدهون في الدم اختلال 5.4.2.

الاخااتلال الحاصاال لمسااتويات الاادهون  بأنااه  Dyslipidemiaالاادهون فااي الاادم  اخااتلاليعاارف      

أو نقلها أو هدمها  lipoproteinsفي بناء البروتينات الدهنية  الطبيعية في مصل الدم نتيجة لاضطراب

 (. Lenka and  Jan, 2010في الدم )

ا صاابة باه  إن اختلال أو اضطراب الدهون في الدم لا يسبب  هو الآخر أي أعراض مرضاية عناد    

الساكري وارتفااع ضاغ  الادم مان الأماراض التاي تأخاذ مساارا صاامتا . تعاد  بمارضإذ يعد كا صابة 

فهاي  تفاد  منها في مختلف أنسجة الجساممن المواد التي لا تذوب بالماء ولغرض الاس Lipidsالدهون 

وهاي عباار  عان بروتيناات خاصاة apolipoprotein ة تسامىلدم من قبال جزيئاات بروتيناتحمل في ا

والاادهون   Triglycrides(TG)و الكليسااريدات  الثلاثيااة Cholesterolتاارتب  مااع  الكوليسااترول  

 مان الادم إلاى أعضااء الجسام المختلفاةلكاي تنتقال  حماض الدهنية وبقية أصناف الادهونوالا الفسفورية

  ويناااتج عااان ذلاااك تكاااون جزيئاااات البروتيناااات الدهنياااة (Brownless , 2005)العكسوبااا

lipoproteins تختلف فيما بينها وحسب مكوناتها من الجزيئات البروتينية ونسب الأنواع المختلفة مان

مان البروتيناات الدهنياة , أربعاة منهاا هاي الأناواع أناواع مختلفاة  أن هنااك، نية أصناف المركبات الده

 : (Furse and Samuel,2011)الرنيسية وكما يلي

 الكيلومايكرونChylomicrons                                                                 

لتساهيل عملياة   TGوهي البروتينات الدهنية الحاملة لكل من الكولسترول و الكليساريدات الثلاثياة      

نقلهم من الدم إلى أعضاء الجسم المختلفة أما لأكسادتها والحصاول علاى الطاقاة أو لتخزينهاا فاي بعاض 

   خلايااا الكبااد إلااىوتعتباار الطرياا  الرنيسااي لنقاال الكليساايريدات الخارجيااة  الخلايااا كالخلايااا الدهنيااة

(Smith et al .,2013) . 
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 (Fezza et al .,2008)( يمثل التحولات الغذائية للدقائق الكيلوسية7شكل )

 

  البروتين الدهني منخفض الكثافة جداVeryLow Density Lipoproteins (VLDL)  

 

أي وأن  الشااحمي. ليسااريد حديثااة ا نتاااج إلااى النساايجكماان الكبااد لتحماال الاادهون ثلاثيااة التفاارز      

اضطراب يسبب زياد  تخلي  البروتيناات الدهنياة منخفضاة الكثافاة جادا, أو نقاص اساتنفاذها بالعملياات 

 الغااذانيالاضااطراب  كمااافي زياااد  بمسااتو  الاادهون الثلاثيااة, وقااد يكااون ذلااك نااانع الأيضااية يساابب

dietary indiscretion (أو غياار )عااادي مثاال تحااور لعاماال تناااول أنااياء بالطعااام لا ينبغااي تناولهااا 

 . (Dashty  et al .,2014) للدهونمن أنزيمات التمثيل الغذاني وراثي يتعل  بإنزيم 

 الكثافااة جاادا يااتم تحولهااا الغااذاني بااإنزيم محلاال للاادهون الثلاثيااة والبروتينااات الدهنيااة منخفضااة    

lipoprotein lipase   الادهون والعضالات, وماع إلى أحماض دهنية حر , وهذ  الأحماض تخزن في

  سااعات 6منخفضاة الكثافاة جادا يكاون  للإنزيم فإن العمر النصافي للبروتيناات الدهنياة النشاط الطبيعي

(Dashty et al .,2014)  ، جادا  للبروتيناات الدهنياة منخفضاة الكثافاة الانزيمايل لاالتحعد حدوم بو

الكثافاة جادا والتاي تكاون فاي  البروتينات الدهنية منخفضةبا نزيم المحلل للبروتينات الدهنية, فإن بقايا 

محلال للادهون Lipaseتحول بإنزيم كبادي  صور  بروتينات دهنية متوسطة الكثافة يمكن أن يحدم لها

مسااتقبلات البروتينااات الدهنيااة  تسااتقرعلى لتنااتج بروتينااات دهنيااة منخفضااة الكثافااة أو ماان الممكاان أن

 . (Queiroz et al .,2010)منخفضة الكثافة
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( يمثل التحولات الغذائية للبروتينات الدهنية منخفضة الكثافة جدا                      8شكل )

(Ivanova et al .,2007) 

 البروتين الدهني منخفض الكثافة(LDL)    Low Density Lipoproteins                  

ل نقن ع والمسئولة βمن البروتينات الدهنية نوع بيتا LDL يعد البروتين الدهني منخفض الكثافة    

لذا فان زياد  مستو  البروتين الدهني منخفض الكثافة  %75-5ي الكولسترول في الدم بحوال

LDL يؤدي إلى زياد  نسبة ا صابة بمرض تصلب الشرايين لذا يطل  عليه أحيانا بالكولسترول السيئ

 قة عكسية بين مستو  البروتين الدهني منخفض الكثافة. وهناك علاLDL-Cويرمز له  أو الخبي  

LDL-C  ومستو  البروتين الدهني عالي الكثافةHDL-C  في الدم(Guan and Wenk ,2008) . 

 

 

  الدهني عالي الكثافةالبروتين                            High Density Lipoprotein(HDL)  

 

الاصاناف  مان High Density Lipoprotein,  HDLعاالي الكثافاة يعاد الباروتين  الادهني      

ماان الكولسااترول  %45-25الااذي يحتااوي علااى حااوالي α لبروتينااات الدهنيااة نااوع الفااا الرنيسااية ل

مختلف مواقع من  الكوليستيرول  HDLوالدهون الفوسفاتية . يحمل البروتين  الدهني عالي الكثافة 

لااذا فااان زياااد  لأغااراض التمثياال الغااذاني وخاصااة مان جاادران الاوعيااة الدمويااة , إلااى الكبااد  الجسام
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سترول في الدم يفي الدم تؤدي إلى نقص مستو  الكول HDL مستو  البروتين الدهني عالي الكثافة

ساترول يالكولوهاو HDL-Cاالــاـ  بمما يمنع حادوم مارض تصالب الشارايين ولاذا يسامى أحياناا 

 .((Adiels et al ., 2006الجيد أو الحميد 

 

 (Brown,2007)البروتين الدهني  ( يمثل تركيب 9)شكل 

 

 Liver enzymes                                                   الأنزيمات الكبدية6.4.2 

تعُاارف هااذ  الأنزيمااات علااى أنهااا مااواد عضااوية لا تتواجااد بالكبااد فحسااب، وإنمااا فااي العضاالات    

ف مستو  الأنزيماات ختليو (Stryer et al .,2002)والهيكل العظمي وخلايا الدم الحمراءوالقلب 

توياتها الطبيعياة فاان ذلاك هاذ  الأنزيماات عان مسا نوع الأنزيم، وعند ارتفاع فعالياة في الكبد حسب

 الأنزيمات نتيجة لأمراض حااد  أو مزمناة يشير الى وجود خلل وظيفي  في الكبد، وقد ترتفع فعالية

 لارتفااعوالتاي تصايب ا نساان نتيجاة  Fatty Liver diseaseهنياةدآو ما يعُرف بأمراض الكبد ال

 ، كماا أن بعاض أناواع(Schomburg et al .,2013)تنااول الكحاول وبشاكل مساتمرفي وزناه أو 

 الأدوية 

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%84%D9%81:Chylomicron.svg
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التي تخفاض الكلساترول، وقاد ترتفاع  ةلأدوياك، ية نزيمات الكبدالأ تتسبب في ارتفاع مستو  فعالية

تساابب فااي زياااد  الااذي يالمخاادرات أو ماارض التهاااب الكبااد بهااذ  الأنزيمااات نتيجااة للتساامم فعاليااة 

 . (Clatchey and Kenneth,2002) ملحوظة في فعالية هذ  الأنزيمات

أنزيماات الكباد المضاخمة للخلاياا وداء  فعالياة ومن الأمراض الأخر  التي قد تتسبب في ارتفاع    

الفيروساي الكباد تعمل على زياد  هذ  الأنزيمات، وكذلك الأمر بالنسبة لالتهااب التي وحيدات النوا  

أنزيماات الكباد أضاعاف المارات، كماا أن العوامال الوراثياة لهاا  فعالياة في زيااد  الذي يكون له دور

                                سااااااااابة الأنزيماااااااااات فاااااااااي الااااااااادمدور كبيااااااااارا لا يمكااااااااان إهمالاااااااااه فاااااااااي الاااااااااتحكم فاااااااااي ن

(Emdin et al .,2005)، أنزيماات الكباد أناارات وعلاماات كثيار ، كتحاول لاون فعالية ولارتفاع

، وقاد ذا لاون داكان بشر  المريض للاصفرار مع بياض في العينين، ويكون كل مان الباراز والباول 

تتراكم الدهون مع السوانل في منطقة البطن )الاستسقاء والنزياف المعاوي(، وقاد يصااحب هاذا كلاه 

حجام دان الاوزن، وربماا يشاعر الماريض بزيااد  فقا إلاى با ضاافةانخفاض في درجة حرار  الجسم 

 . (Lee and Mary , 2004) الكبد أو الطحال أكثر من الطبيعي

 الكبدية : الأنزيماتومن 

 Gamma-glutamyltranspeptidase (GGT)           لوتاميلكاماكناقل الببتيد1.6.4.2.

لوتاميل في مجموعات وظيفية تشارك في نقل الأحماض الأمينية عبر الغشاء كاماكهو انزيم ينقل     

 (Yokoyama , 2007)الخلوي 

 Functionة                                                                       وظيفال1.1.6.4.2.

 الخلايا،وهوالمسااؤول ساطوا يوجاادعلىGammGlutamylTransferase (GGT)  أنازيم أن

     اللبااانن خلايااا فااي رنيسااي أكسااد  كمضاااد يعااد الكلوتاثايون،كمااا  ناازيم الخلااوي الأيااض عاان باادور 

(.(Rekha and Jayaprakash, 2011 و    الخلويالغشاء ويشارك في نقل الأحماض الأمينية عبر

لوتاميل إلى مجموعة متنوعة مان أيون كأيضا يشارك الجلوتاثيون في التمثيل الغذاني عن طري  نقل 

المناتج فاي الحفااظ علاى تاوازن الخلاياا مان  السيساتين، ويسااعد مثل جزيئة المااءتقبلة سالجزيئات الم

 القناااا  الصااافراويةأو  الكبااادعااااد  إلاااى تعااارض خلاياااا  الااادم.و يشاااير ارتفااااع مساااتوا  فاااي  الاكساااد 

 (Lim et al .,2007)للضرر

 

mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%BA%D8%B4%D8%A7%D8%A1_%D8%A7%D9%84%D8%AE%D9%84%D9%88%D9%8A
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D9%8A%D8%B3%D8%AA%D9%8A%D9%86
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D9%83%D8%B3%D8%AF%D8%A9&action=edit&redlink=1
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D9%83%D8%B3%D8%AF%D8%A9&action=edit&redlink=1
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%85
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%A8%D8%AF
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D9%82%D9%86%D8%A7%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1


 الفصل الثاني                                                                    استعراض المراجع 

...................................................................................................................... 

 
52 

 Locationالموقع                                                                            .2.1.6.4.2

،  ،الطحال،الكبادموجود فاي معظام أعضااء الجسام ، مثال الكلياة )نبيباات الكلاى(  GGTالانزيم     

          ، و الحويصااااالات المنوياااااة الااااادماغ،  القلاااااب، ،  المااااارار ،  البنكريااااااس،  القناااااا  الصااااافراوية

(Emdin et al .,2005) . 

 Medical Application                                          التطبيقات الطبية3.1.6.4.2.

العديد من الاساتخدامات كعلاماة للتشاخيص فاي الطاب .ويساتخدم فاي المقاام الأول GGTلآنزيم     

لتشخيص ارتفاع ضغ  الدم، حي  ياتم فحاص هاذا الانازيم باساتخدام اسااليب مختلفاة فاي مختبارات 

بشد  بأي تغيرات على مستو  وظيفة GGTتتأثرَ مستويات , (Ruttmann et al .,2005)مختلفة

بصور  طبيعية بمستويات منخفضة. ولكن عناد حادوم ضارر كبادي يمكان لمساتويات يوجد الكبد.و

GGTويكون هذا ا نزيم أول إنزيم يرتفع مستوا  في الدم عند حدوم انساداد فاي أي  مان  ,أن ترتفع

 وية التاااي تحمااال الصااافراء مااان الكباااد إلاااى الأمعااااء بسااابب حصااايات أو أورامالقناااوات الصااافرا

(Pompella et al ., 2004) 

وحاادها فااي  ALPفااي الأمااراض الكبديااة، ولكاان تاازداد  ALPوGGTماان  تاازداد تراكيااز كاال      

كاختبااار مراقبااة  GGTاختبااار. ولااذلك، يمكاان أن يسااتخدم النساايج العظماايالأمااراض التااي تصاايب 

 ناااجم عاان ماارض كباادي أم عظمااي ALT، فيعاارف عاان طريقااه مااا إذا كااان ارتفاااع ALPلارتفاااع 

 (Franzini et al .,2006) الكحولعاد  عند تناول GGtترتفع مستويات انزيم و

 ALP  Alkaline phosphatase))                             قلويالزيفوسفاتال2.6.4.2.

 pH=9-10.5) )(Iqbal,2011)الذي يعمل في وس  القلوي  بلازما الدموهو أحد إنزيمات     

                                                                        Locationالموقع1.2.6.4.2.

 الكبااد فااي المثااال ساابيل الخلويااة،فعلى بالأغشااية مرتبطااا الأنسااجة،ويكون فااي عاااد ALPأنزيميوجااد

 الغشاااء متمركز علااى الفعاليااة هااذ  تكااون ،إذ الناقاال الغشاااء مااع الأناازيم هااذا لفعاليااة ارتباااط يحاادم

 الانزيم فعاليةهذا البرنكيمية،وتزداد للخلية الجانبية الحدود وعلى الصفراوية المجاورللاقنية الخلوي

 والاذيcholestasis الركودالصافراوي حادوم حالاة فاي وبالتحدياد الكباد كأمراض عد  حالات في

 زياااد  علااى يعماال كماانااه الكبااد فااي الانزيميااة بالفعاليااة ارتفاااع يساابب اذ تااأثيرمزدوج ت ذا يكااون

 الضاررالذي أن (Callahan and Miller , 2007)      البلازماا الكبادالى مان الافرازالانزيماي

mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%83%D8%A8%D8%AF
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D9%82%D9%86%D8%A7%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D9%84%D9%82%D9%86%D8%A7%D8%A9_%D8%A7%D9%84%D8%B5%D9%81%D8%B1%D8%A7%D9%88%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%86%D9%83%D8%B1%D9%8A%D8%A7%D8%B3
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%B1%D8%A7%D8%B1%D8%A9
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%82%D9%84%D8%A8
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%D9%85%D8%A7%D8%BA
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%AC_%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B8%D9%85%D9%8A
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%D8%AE%D8%AA%D8%A8%D8%A7%D8%B1_%D8%A8%D8%AA%D9%8A%D8%AF_%D8%BA%D8%A7%D9%85%D8%A7_-_%D8%BA%D9%84%D9%88%D8%AA%D8%A7%D9%85%D9%8A%D9%84&action=edit&redlink=1
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/انزيم%20ggt.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%83%D8%AD%D9%88%D9%84
mhtml:file://C:/Users/yasir-k/Desktop/فوسفاتاز%20قلوي%20-%20ويكيبيديا،%20الموسوعة%20الحرة.mht!https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%84%D8%A7%D8%B2%D9%85%D8%A7_%D8%A7%D9%84%D8%AF%D9%85


 الفصل الثاني                                                                    استعراض المراجع 

...................................................................................................................... 

 
53 

 الأنازيم أن إلاى هاذا سابب ويعاود هاذاالأنزيم مان قليلاة تحرركمياة علاى يعمال الكبدية الخلية يصيب

 بساهولة المتضارر  الكبدياة الخلاياا مان التسرب لايستطيع والذي الكبدية الخلية بغشاء مرتب  يكون

 (Amna et al., 2011). مذاب سايتوبلازمي كأنزيم يعمل اذانه

 

 PathologicalCases                                                    المرضية الحالات2.2.6.4.2.

 خلل في هذا الانزيم حالات مرضية عد  منها: اليسبب 

هو أحد الأماراض التاي تصايب الكباار فاي السان مجهولاة السابب. Bigeet Diseaseء باجيتدا0 .

      الااااى  تشِااااكيل عظاااام غياااار منااااتظم و ثخااااين ممااااا يساااابب آلام نااااديد ALPحياااا  تااااؤدي زياااااد  

(Dunaway ,2008) . 

. أمراض الكبد المؤدية إلى ضررالخلية الكبدية أو ركود الصفراء حي  تجعلاه أحمااض الصافراء 2

أكثر ذوبانية و يكثر في السانل الخلالاي و نتيجاة لانساداد القناا  الصافراوية ينتقال إلاى الادم و يازداد 

 . (SArir and Tlusty ,2007)تركيز  في المصل 

  High Activity of parathiriod gland  فرط نشاط الغد  جارالدرقية. 3 

 . أورام العظام و اندمال الكسور. نقصان التركيز )الفاعلية(2

 . (Cox and Nelson ,2013)الكسااو  القزامةحالات  -0

 والأنددزيم أسددبارتيت Alanine Transaminase (ALT)ترانسددأمينيز أنددزيم الألنددين3.6.4.2.

 Aspartate Transaminase(AST)أمينيز ترانس

فااي معظاام الانسااجة كالقلااب والكبااد والعضاالات الهيكليااة والكلااى والبنكرياااس  ASTو  ALTيوجااد     

ومن ثم الكبد بينما يحتوي  ASTوالطحال والرنة بنسب متفاوتة , أذ يحتوي القلب على أعلى نسبة من 

علااى AST, يعماال  (Gibony,2005)وتليااه الكليااة ثاام القلااب  ALTالكبااد علااى النساابة الاعلااى ماان 

 الاى حاامض الفاا كيتوكلوتارياك Aspartic acidتحفيزأنتقال مجموعة الأمين من حاامض الأسابارتيك

α-ketoglutaric acid أوكسالواستك مكونا حامض كلوتاميكglutamic oxaloacetic  بينما يقوم ,

ALT بنقاااال مجموعااااة الأمااااين ماااان حااااامض الألنااااينalanine كيتوكلوتاريااااك -االااااى حااااامض ألفاااا                

α-ketoglutarte بايروفياك مكونا حاامض كلوتامياكglutamic pyruvic   يكاون مساتو.serum 
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transaminase  منخفض في الأنخاد الطبيعيين لكنه يتحررفي المصل بعد تلف النسيج الحااوي لاه

(Remer,2000)  وتعتبرالزياد  في مساتوASTمثال الأحتشااء القلباي  دليلأللأصاابة باأمراض القلاب

cardial infraction ( .2002, لأعرجي)ا 

وأن الزياد  فاي كالا  cardiac necrosisقليلا في حالات الاصابة بتنخرالقلبALT يزداد مستو  

 infectiveتكاون ناانعة فاي أماراض الكباد خصوصاا فاي التهااب الكباد  ALT & ASTالانازيمين 

hepatitis  حي  أن الزياد  فيALT  مؤنرا هاما لتحطم الكبد ، بالآضافة الى أنAST  يازداد مساتوا

. ولاوحظ   acutpancreaitis        (Block and Beal,2004) في حالات التهاب البنكريااس الحااد

أيضا ان تحطم العضلة الهيكلية الشامل كما في حالاة الأصاابة بجاروا بالغاة ياؤدي الاى زيااد  أنزيماات 

 .transaminase (Finkleston and Holbrok,2000) أمينيز الترانس

 Obesity and Body Mass Index               السمنة ودليل كتلة الجسم7.4.2

الساامنة عبااار  عاان صاافات مظهريااة غياار متجانسااة نتيجااة زياااد  وزن الجساام عاان المعاادل الطبيعااي   

انخفاض معدل عمر الشاخص  وتراكم الشحوم في مناط  مختلفة من الجسم  مما قد يؤدي إلى احتمالية 

. يمكاان الاسااتدلال بفاارط الااوزن  (Haslam et al ., 2005)أو زياااد  المشاااكل الصااحية لديااة

Overweight  عن طري  دليل كتلة الجسم BMI )الذي يعبر عنه من خلال العلاقة باين الاوزن )كغام

 .  ²إلى مربع الطول )م(

²Ht(m)/ kg)  ) Wt= BMI                   .,2004) et al(Hickman  

 الوزن ) كغم (.  Wt :Weightحي  

Ht :Hight )الارتفاع ) متر(Sowers , 2001) 

 ويصنف دليل كتله الجسم إلى :

 ( .Under weightتحت الطبيعي ) 18.5أقل من 

 ( .normal weightوزن طبيعي )( 22.6-00)من 

 . (Suzuki et al .,2005)(Over weightوزن زاند )( 26.6-20) من 
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 Leukocyte                                                 كريات الدم البيض8.4.2.

 Neutrophile                                       الخلايا المتعادلة )العدلات(1.8.4.2.

حياا  تكااون نسابتها الطبيعيااة فااي الاادم         ا نساانالباايض الحبيبياة عااددا فااي  تلكرياااأكثراوهاي 

 جالطاور الناضاتحتوي حبيبات سايتوبلازمية متعادلة الصابغة ، نواتهاا مفصصاة فاي و 40-75%

ضااد الجااراثيم حياا  تكااون أقاادام كاذبااة ولهااا القاادر  علااى الحركااة  الأولوهااي تمثاال خاا  الاادفاع 

                         كيميانية متعدد  في منطقاة الالتهااب  وتفرز وسانوالخروج من الدور  الدموية في حالة الالتهاب 

(Saladin and Kenneth,2012). 

مما يسمح لها بالهجر  تجا  مكان  بالانجذاب الكيميانيتخضع الخلايا المتعادلة لعملية تسمى    

العدو  أو الالتهاب. المستقبلات السطحية للخلية قادر  على تحديد المدروج الكيمياني للجزيئات 

الجزيئات  ذ وتستخدم الخلايا ه( INF-gamma) إنترفيرون غاماو (IL-8) 0-إنترلوكينمثل: 

الخلايا المتعادلة هي خلايا بالعة، قادر  على بلع ،   (Vinay , 2010)لتحديد طري  هجرتها

وتقتلها, كل عملية بلعمة تنتهي  الجراثيمالعضيات الصغير  والجزنيات، وقادر  على أن تدُخِل 

. إن استهلاك ارتكاسية كسيجينيةوومشتقات أبتشكيل الجسيم البلعمي الذي تفرز بداخله إنزيمات 

على الرغم من  لهبة التنفسيةاالارتكاسية أعطي اسم  كسيجينيةوسجين في توليد المشتقات الأوكالأ

يم زإنتاج الطاقة. الهبة التنفسية تتضمن تفعيل أنأن العملية لا علا قة لها بالتنفس أو 

NADPHoxidase  سيدكالأفوق جذر الذي ينتج كمية كبير  من super oxide radical أحد

يمي بواسطة زالارتكاسية. يتطافر فوق الأكسيد تلقانياً أو بواسطة تحفيز أن كسجينيةوالمشتقات الأ

كسجيني وويعطي ماء أ( Cu/ZnSOD and MnSODيمات تعرف بسوبر أوكسيد دسموتاز )زأن

يم زأن بتوس )معروف أيضاً بمبيض الكلور(  HOCLحمض هيبوكلوروزالذي يتحول بعدها إلى 

ثيم التي يتمتع بها يعتقد أن الخاصية المبيد  للجرا و.myeloperoxidaseالميلوبيروكسيداز

   (Pillary et al .,2010)كافية للقضاء على الجراثيم المبتلعة من قبل الخلية المتعادلة HOCLالـ

 

 Lymphocyte                                                         الخلايا اللمفية2.8.4.2.

اللمفاوياة .  الأنساجة, تنشاأ فاي %45-20هي خلايا صغير  الحجم وتبلد نسبتها الطبيعية فاي الادم   

فاي النظاام  الأساسيةنضجها , وهي الخلايا  اكتمالنواتها دانرية وكبير  جدا تحتل معظم الخلية عند 

المضااد  ( والخلاياا التانياة  الأجساامعان بنااء  المسائولةفئتاين :الخلاياا البانياة )  إلاىالمناعي وتقسم 

 . (Lafleur , 2008 )عن المناعة الخلوية ( المسئولة)
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http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A5%D9%86%D8%AA%D8%B1%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%86_%D8%BA%D8%A7%D9%85%D8%A7&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A5%D9%86%D8%AA%D8%B1%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%86_%D8%BA%D8%A7%D9%85%D8%A7&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%AC%D8%B1%D8%AB%D9%88%D9%85
http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D8%B4%D8%AA%D9%82_%D8%A3%D9%83%D8%B3%D9%8A%D8%AC%D9%8A%D9%86%D9%8A_%D8%A7%D8%B1%D8%AA%D9%83%D8%A7%D8%B3%D9%8A&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%87%D8%A8%D8%A9_%D8%AA%D9%86%D9%81%D8%B3%D9%8A%D8%A9&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=NADPH_oxidase&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=NADPH_oxidase&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%88%D9%82_%D8%A3%D9%83%D8%B3%D9%8A%D8%AF
http://ar.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%AD%D9%85%D8%B6_%D9%87%D9%8A%D8%A8%D9%88%D9%83%D9%84%D9%88%D8%B1%D9%88%D8%B2&action=edit&redlink=1
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%8A%D9%84%D9%88%D8%A8%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%83%D8%B3%D9%8A%D8%AF%D8%A7%D8%B2
http://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%8A%D9%84%D9%88%D8%A8%D9%8A%D8%B1%D9%88%D9%83%D8%B3%D9%8A%D8%AF%D8%A7%D8%B2
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 Lymphocytes-B                                                        الليمفاويات البائيدة1.2.8.4.2

وهااااااي الخلايااااااا المناعيااااااة التااااااي تقااااااوم بااااااالتعرف علااااااى الأجسااااااام والمكونااااااات الغريبااااااة    

أجسام مناعية مصاممة ومناسابة لمضااد   بإنتاجعن الجسم فتقوم بعد ذلك  Antigens()الأنتجينات

المناعياة )المضاادات  كلوبيولينااتى الماواد التاي تنتجهاا، الهذ  الأجساام الغريباة عان الجسام وتادع

وتوجد منها خمسة Igواختصارها هو)Immunoglobulinsالمناعية أو الأجسام المناعية المضاد 

 :                  أناااااواع هاااااي

 IgAية من النوع لوبيولينات المناعكال. 0

 IgGناعية من النوعلوبيولينات الم. الك2

 IgDلوبيولينات المناعية من النوعكال. IgM2لوبيولينات المناعية من النوع كال. 3

 IgEلوبيولينات المناعية من النوعكال. 0

   .                                ( 2112)غااايتون وهااال ،

المتكاارر  بالانقساااممفاويااات البانيااة عناادما تصااادف الأنتيجينااات الغريبااة لأول ماار  تقااوم ليوال    

  نتااجكل مجموعة تتخصص    Cloneلتكوين مجموعات كل مجموعة تدعى مستعمر  منسوخة 

نوع واحد من الأجساام المضااد  توجاه لناوع واحاد مان الأنتيجيناات وبعاض مان خلاياا المجموعاة 

التفاصايل المعلوماتياة عان أنتيجينهاا الاذي كاان  بأدقيذهب ليخلد للراحة والاستقرار ولكنها تحتفظ 

-Bأساسااا، وتاادعى مثاال هااذ  الليمفاويااات البانيااة  ليمفاويااات الااذاكر  البانيااة إنتاجهاااالساابب فااي 

Memory Lymphocytes وهذا النوع يكون بمثابة جناود احتيااط، تادعى فاورا فاي حالاة هجاوم

العاادو ماار  ثانيااة أي عناادما يحصاال غاازو جديااد ماان الميكااروب القااديم الااذي أبيااد أو دخااول نفااس 

الأنتيجين الجسم من جديد حي  كان له سجل قديم في سجلات ليمفاويات الذاكر  البانية، فتقاوم هاذ  

بالانقسام المتكررالسريع دون تأخير وصب تركيزات عالية من الأجسام المضاد  فاي وقات  الخلايا

فاي  المرضايرصاة لهاا لتفعال فعلهاا ف إعطااءقصير، فتباد الميكروباات أو تفتات الأنتيجيناات دون 

 . (Berrington et al .;2005).الجسم

 

 )                                 T-lymphocytesالليمفاويدات التائيدة )أوالزعتريدة 2.2.8.4.2.

تناتج فاي نخااع العظام ) Cell- mediated Immunity المناعاة الخلوياة )وتادعى أيضاا      

وعندما تصل الغد  الزعترية تتطور وتنمو هناك وتتخصص في وظانفها، وعندما تنقسام الخلاياا 

المختلفااة كاال مجموعااة تتخصااص الليمفاويااة التانيااة الأمهااات ينااتج عنهااا مجموعااات ماان الخلايااا 

 :بالقيام بوظانف معينة تختلف عن مهام المجموعات الأخر  مثل
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                             T-helper Cells الخلايا الليمفاوية التائية المساعد3.2.8.4.2.

ومن أهم وظانفها الرنيسية التعرف على الأنتيجينات الغريبة في الجسم وتقديم المعلومات     

تقوم لتكوين خلايا بانية أخر   بالانقساموالآليات المساعد  للخلايا الليمفاوية البانية النامية التي تقوم 

لوبينات والأجسام المناعية المضاد  وبهذا تلعب التانيات المساعد  كتركيزات عالية من ال بإنتاج

التانيات المساعد  بشكل خاد  بإتلافمناعة الجسم، وفيروس ا يدز يقوم  إنتاجدورا أوليا في 

 . (Nathan, 2006) وبهذا تضعف مناعة الجسم

  T-Suppressor Cellsضدددة للتفاعدددل المنددداعيافالخلايدددا الليمفاويدددة التائيةالخ4.2.8.4.2.

وهااي خلايااا مناعيااة تانيااة تاانظم درجااة التفاعاال المناااعي بااين الخلايااا المناعيااة البانيااة والأجسااام     

متزنااا وبهااذا تعماال تمامااا بعكااس آليااة الخلايااا المساااعد  السااابقة الااذكر أي أن هااذ  الغريبااة وتجعلااه 

الخلايااا البانيااة الناميااة التااي تنااتج خلايااا متخصصااة  نتاااج  انقسااامالمناعيااة التانيااة تقلاال ماان لايااا الخ

                  المضااااااادات المناعيااااااة المتخصصااااااة لنوعيااااااة ا نتيجينااااااات الغريبااااااة الداخلااااااة فااااااي الجساااااام

(Orkin and Zon , 2008). 

 



 
 الفصل الثالث

وطرائق   المواد
 العمل
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 Materials and Methods                            المواد وطرائق العمل .3

جامعث  اثرء ء مثن  –تم أجراء الجزء العملي من البحثث يثي مبربثر الساا ثاع العل ثا ة ال ث  ال ث  

, اذ تثثم جمثثن ت  ثثاع دا ل رثثبا  2015ءسايثث  رثثنراااوو اووت ونرثثة انايثث  رثثنرتمو  ل ثث   

مثثن م ر ثثفة الز ثراء الرعل مثثي ة مسي ثث  (NAFLD)المصثاء ن ءمثثرش ت ثحم الغبثثس ك ثثر الغحثولي

اثرء ء ءعثس ت ثب لإ ابصثاء  ءوا ث   ا ر ثااي  ال ثوااا  -دائرة صح  اثرء ء –الح  ن ال ب   

 واورع  من قبل اوطباء الاخرصاص  ن يي الم ر فة .

 الاجهزة والمواد :1.3 

 الاجهزة : 3.1.1

 ( يب ن الاجنزة الم ربسم  وال را  المص ع  والم  أ.1جسوت )

 ال را  المص ع  والم  أ أ م الجنا  ع

 Apple 303,Japan جنا الم  اف الضوئي 1

2 Minividas Bio Merieux France 

 Callenhamp,U.S.A  زا  مغ اط  ي 3

 GriffianalGeorge,UK جنا ال ردالمرازي 4

 Mettle,Germany م زاو ن اس 5

 Tafes-Hannover,Germany نماا مائي 6

 Thalhemet,Germany مجمسة 7

 

 الأدوات : 3.1.2

 ( يب ن اودواع الم ربسم  وال را  المص ع  والم  أ2جسوت )

 المص ع  والم  أال را   اودواع ع

 Ayset,Turtye محق   اب ذة 1

 Goldstare,Jordan أااء    جاج   2

 Organon ماصاع دق ق  3
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 : المواد الكيميائية 3.1.3

 ( يب ن المواد الغ م ائ   الم ربسم  وال را  المص ع  والم  أ3جسوت )

 

 

 

 

 

 Study design                                                  تصميم الدراسة  3.2

 إلثثةمثثن ال  ثثاء البالغثثاع  ت  ثث  تثثم الحصثثوت تل نثثا( 150) ت  ثثاع الساا ثث  البالغثث   ق ثثم        

ك ثثر الغحثثولي ( أاثثثة ك رمصثثاء  ءمثثرش ت ثثحم الغبثثس 30) اوولثثةمجمثثوتر ن ,تثثم  المجموتثث  

مصثثاءاع ال ( ت  ثث  مثثن ال  ثثاء120المجموتثث  الثاا ثث  ) تثثم ، ء  مثثا مجموتثث   ثث  رة واتربثثرع 

أاءعث  مجثام ن ن ث   إلثةءمرش ت حم الغبثس ك رالغحثولي والرثي ءثسوا ا ق ثم   ثذم المجموتث  

( أاثة , وقس ص ف  30تغط السا وتم  ال مجموت  )ااتفاع وجود أوتسا وجود مرش ال غرو

وجثود أو تثسا وجثود الثسواة ال ثنري  ال مجموت  تمن  ذم الساا ث  ن ث  العمروارلث  الج ثم و

 .وااوتي:

G1 :مجموت  ال   رة 

G2 : ك ر الغحولي  ر حم الغبسءمجموت  المصاءاع 

G3: ال وع الثااي  –ومرش ال غري ك ر الغحولي  ر حم الغبس ءمجموت  المصاءاع 

G4  وأاتفاع تغط الساك ر الغحولي : المصاءاع ءر حم الغبس 

G5  وأاتفثثاع ال ثثوع الثثثااي  –ومثثرش ال ثثغري ك ثثر الغحثثولي : مجموتث  المصثثاءاع ءر ثثحم الغبثثس

 تغط السا 

 Samples                                                         عينات الدراسة3.3

ت    لاربا  أصحاء )مجموت     رة(  (30)و NAFLDت    من مرتة   (120)تم جمن    

    وتم أخذ معلوماع من المريضاع تضم    (55 -35)وااا  الع  اع ل  اء تراون  أتماا ن 

 ال را  المص ع  والم  أ المادة الغ م ائ   ع

 B.D.H الواويواا 1

تسة يحلإ خاص  لق اس  2

TG,HDL,TC 

Atlas,Amarecan 

تسة يحلإ خاص   3 

 Resistin,Pentraxin-3ءلنرموااع

Biomerieux,Germany 

 GOT,GPT Randox,Englandتسة تقسيريعال   4

 Ireland م روى الغلواو  تسة ق اس  5
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أوتثسا وجثود مثرش  وجود ،أوتسا وجود السواة ال نري   :العمر،ارل  الج م ،اوع الرغذي  ،وجود

 لنثثثثثذا الغثثثثثرش .ال ثثثثثغري أوتثثثثثغط الثثثثثسا ومثثثثثسة الاصثثثثثاء  يثثثثثي أ ثثثثثرمااة خاصثثثثث  صثثثثثمم  

 طرائق العمل : 3.4

 جمع عينات الدم : 3.4.1

( مل من السا الوايسي لع  اع الساا   ءعس تعق م الم  ق  ثم وتع  ال ماذج يي 5)تم  ح        

أااء    جاج   خال   من المواد مااع  الربثر , ثم ترا  لمسة اصف  ات  ءساج  نرااة الغري  

 (centrifuge)ءعس ذلك تم يصل المصل تن الجزء المبثر ءو اط  جنا  ال رد المرازي 

 دق ق  .  10  لمسة قدواة ةدق3000وء رت  

 Measurements                                                   القياسات 3.5

 قياس مستويات كلوكوز مصل الدم 3.5.1

اثثوع     مثثن (Kit)تثثم ق ثثاس م ثثروى الغلواثثو  يثثي مصثثل الثثسا الب ثثري ءو ثثاط  ا ثثرعمات تثثسة الرحل ثثل 

Audit Diagnostics Company , Ireland  )( GLUCOSE 

 Principleالمبسأ  .1

إذ إو  ((Glucose_ Oxidase  GODتثم تع ث ن الغلواثو  ءعثس اوا ثسة ابازيم ث  ءوجثود إاثزيم     

) ءوجثثثود إاثثثزيم aminophenazone-4و phenolء روا ثثث س الن ثثثساوج ن المرغثثثوو تفاتثثثل مثثثن الثثث  

POD )Peroxidase  وظنر لوو وادي ت ا    ذا اللثوو مثن ترا ثز الغلواثو  يثي مصثل الثسا ويثق

2222المعادلاع الآت  : H  idGluconicac H O  Glucose OO GOD
 

OOH 2

POD

22 4H Quinone Red  phenol  zoneaminophena-4  2 

 طريق  العمل : -2

 لقس تم  طريق  العمل تلة احو ما  و موتح يي الجسوت أداام:

 ق اس م روياع الواو  مصل السا( يمثل طريق  4جسوت )

 النموذج

Sample 

 محلول الكشف

Blank 

 المحلول القياسي

Standard 
 

__ 
 مايكروليتر10 __

 المحلول القياسي

Standard 
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 الأنموذج Sample __ __ مايكروليتر10

 Reagentالدليل  مل 1 مل 1 مل 1

ة لتثثما المثثزج ثثثم الاار ثثاا        اْ، ءعثثس ا تثثم ق ثثاس (21) دقثثائق تحثث  داجثث  نثثرااة الغريثث    5مثثسا

 .(Burits and Ashwood, 1999)  اااوم ررا   505لامرصاص   ت س طوت موجي قسام

 Calculation.الح اءاع 3

100
standard )(

sample (A)
(mg/100ml)ion concentrat Glucose 

A
 

A  =Absorbance . رسة الامرصا 

 Lipid profile                                   قياس مستويات الدهون 3.5.2

 في مصل الدم TCقياس مستويات الكولسترول الكلي   3.5.2.1

مثن   (Kit)تم ق اس م روى الغول رروت الغلي  يي مصل السا الب ري ءو اط  ا ثرعمات تثسة الرحل ثل 

 . (Cholesterol Kit BIOLABO Company ,  France)اوع

 Principleالمبسأ .1

 Cholesterolءعثس اوا ثسة ابازيم ث   enzymatic hydrolysis تم تع ث ن الغول ثرروت ويثق مبثسأ 

ester    ءوجود إازيم Cholesterol esterase))  إذ إو Cholesterol المرغوو تأا س ءوجثود إاثزيم

Cholesterol oxidase   إلةCholesten4 one 3   وماء الذي تفاتثل مثن  الف  ثوت        و PAP 

 ذا اللثوو مثن ترا ثز الغول ثرروت يثي وظنر لوو وادي ت ا     Peroxidase(POD)إازيم ءوجود 

 مصل السا ويق المعادلاع الآت  :

 

acidsfatty  free  lCholestero   esters lCholestero 
CE

 

222 H  3 one 4Cholesten  O   lCholestero OCO
 

 

 طريق  العمل :  -2

 لقس تم  طريق  العمل اما  و موتح يي الجسوت أداام:     

 

OHpinkeQuinonePAPPhenolOH POD

222 4)(min2 
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 يي مصل السا TCق اس م روياع الغول رروت الغلي ( يمثل طريق   5جسوت )

 الفحص

Assay 

 المحلول القياسي

Standard 
  Blank محلول الكشف

الدليل  Reagent مل 1 مل 1 مل 1  

 
 مايكروليتر10 

 ماء منزوع المعادن

Demineralised   water 

 Standardالمحلول القياسي __ مايكروليتر10 

 Sample الأنموذج   مايكروليتر10

 

ة ) اْ، ءعثثس ا تثثم ق ثثاس    (21) ( دقثثائق تحثث  داجثث  نثثرااة الغريثث    15 -5تثثما المثثزج ثثثم الاار ثثاا مثثسا

 (Allain et al,.1974اااوم ررا ) 500طوت موجي قسامالامرصاص   ت س 

 Calculation.الح اءاع 3

18.5
standard )(

sample (A)
(mmol/l)ion concentrat lCholestero 

A
 

A  =Absorbance  رسة الامرصا 

 في مصل الدم  TGقياس مستويات الكليسريدات  الثلاثية    3.5.2.2 

يثي مصثل الثسا الب ثري ءو ثاط  ا ثرعمات تثسة الرحل ثل   TG تثم ق ثاس م ثروى الغل  ثريساع الث ث ث 

(Kit)   من اوع(Triglyceride Kit BIOLABO Company ,   France  ). 

  Principleالمبسأ  .1

ءعثثس اوا ثثسة ابازيم ثث   enzymatic hydrolysis تثثم تع ثث ن الثثس وو الث ث ثث  ويثثق مبثثسأ         

Triglycerides  ءوجود إازيمLipaseLipoprotein    وا رمر الرفاتل نرة ظنر لوو وادي ت ا

 ويق المعادلاع الآت  : ذا اللوو من ترا ز الس وو الث ث   يي مصل السا 

acidsfatty  free  Glycerol    desTriglyceri  
Lipase
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 طريق  العمل : -2

 لقس تم  طريق  العمل اما  و موتح يي الجسوت أداام:

 يي مصل السا  TGق اس م روياع الغل  ريساع  الث ث   ( يمثل طريق  6جسوت )

 الفحص

Assay 

 المحلول القياسي

Standard 
  Blank محلول الكشف

الدليل  Reagent مل 1 مل 1 مل 1  

 
 مايكروليتر10 

 ماء منزوع المعادن

Demineralised water 

 Standardامحلول القياسي  __ مايكروليتر10 

 Sampleالأنموذج   مايكروليتر10

 

ة )          اْ، ءعثس ا تثم ق ثاس (21)( دقثائق تحث  داجث  نثرااة الغريث   10-5تما المزج ثم الاار اا مثسا

 . اااوم ررا   500طوت موجي قسامالامرصاص   ت س 

(Trinder,1969;Fossati and Prencipe,1982) 

 Calculation.الح اءاع 3

29.2
standard )(

sample (A)
(mmol/l)ion concentrat desTriglyceri 

A
 

A  =Absorbance  رسة الامرصا 

ADPPhosphateGlycerolATPGlycerol GK
 3

2223 OHPhosphatcetoneDihydroxyaOPhosphateGlycerol GPO


OHPinkeQuinoneiPAPolChlorophenOH POD

222 )(min4 
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 في مصل الدمHDL-c قياس مستويات البروتينات الدهنية عالية الكثافة  . 3.5.2.3

يثي مصثل الثسا الب ثري ءو ثاط  ا ثرعمات HDL  تم ق اس م روى البروت ن الس  ي تالي الغثاي        

 .Laboratories Ltd, Co. Antrim (Rondo. United Kingdom)من اوع (Kit)تسة الرحل ل 

 Principleالمبسأ  .1

 VLDLثايث  جثسا  والبثروت ن الثس  ي المث بفض الغ  LDLإو البروت ن الس  ي م بفض الغثايث         

يرواجثثس داخثثل مصثثل الثثسا ن ثثث تثثم يصثثلنا وتر ثث بنا ءو ثثاط  إتثثاي  محلثثوت  chylomicronsوات 

phosphotungstic acid  المحرثثوي تلثثة ايواثثاع المغ  ثث وا . ءعثثس تمل ثث  ال ثثرد المراثثزي اافصثثل

ثثم تثم تحسيثس  ل بقثة مرر ثبا  داخثل الع  ث   HDLترا ز الغول  رروت يي البروت ن الس  ي تالي الغثاي  

 ترا ز ا .

 طريق  العمل : -2

 لقس تم  طريق  العمل اما  و موتح يي الجسوت أداام:

 يي مصل الساHDL م روياع البروت  اع الس     تال   الغثاي  ( يمثل طريق  7جسوت )

 

ة )     اْ، ءعثس ا تثم  يصثل المصثل (21) ( دقائق تح  داج  نرااة الغري  10تما المزج ثم الاار اا مسا

دواة ءالسق قثث   4000( وء ثثرت  centrifugeالمربثثثر ءو ثثاط  جنثثا  ال ثثرد المراثثزي )تثثن الجثثزء 

                      اثثثثثثااوم ررا 500دقثثثثثثائق. تثثثثثثم ق ثثثثثثاس الامرصاصثثثثثث   ت ثثثثثثس طثثثثثثوت مثثثثثثوجي قثثثثثثسام 10ومثثثثثثساة 

(Lopez-Virella et al .,1977)   . 

 

 Semi Micro المحاليل المضافة

 القياسي المحلول \الأنموذج 

Sample \ Standard 

 مايكروليتر200

Reagent (الراسب(  الدليل   

phosphotungstic acid 

Magnesium chloride 

 لتر \ملي مول   0.55

 ملي مول لتر25

المخفف( )الراسب  Reagent  الدليل  

 

 مايكروليتر500
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 Calculation.الح اءاع 3

42.1
standard )(

sample (A)
(mmol/l)ion concentrat HDL 

A
 

A  =Absorbance  رسة الامرصا. 

-LDLالبروتيناات الدهنيااة منة ااة الكثافااةالكوليساايرول حساا  مساتويات   .3.5.2.4

cمصل الدم في 

يثي مصثل الثسا الب ثري ءو ثاط  الع قث  LDL  تم ق اس م روى البثروت ن الثس  ي مث بفض الغثايث    

 الآت   :

Andreoli et al ., 2004).        ) LDL = Total Cholestrol – ( HDL+ TG\5) 

 

 قياس مستويات ضغط الدم الانقباضي والانبساطي . 3.5.3

 Mercuryتثثم ق ثثاس م ثثروياع تثثغط الثثسا الااقباتثثي وتثثغط الثثسا الااب ثثاطي ءو ثثاط  جنثثا     

sphygmomanometer   دقثثثائق تثثثن القثثثراءة اوولثثثة      15ن ثثثث  تثثثم أخثثثذ  معثثثست قثثثراءت ن ءعثثثس

(Pickering et al., 2005) .وقس تم ق اس الضغط من قبل أطباء المراز 

 BMI ) )Body Mass Indexقياس دليل كتلة الجسم .3.5.4

 )ا( لغل ربلإ وتم ق اس دل ل ارل  الج م ن   المعادل  الآت  : ال وتتم ق اس الو و )اغم( و

BMI=Wt/(Ht)² 

 .(Garrow and Webster,1985)   ²)المرر(ال وت (=مرءن ²(Ht=الو و )اغم(، Wtن ث :

 ASTتقدير فعالية الأنزيم  .3.5.5

تلثثثثثثة تغثثثثثثوين ASTءال ريقثثثثثث  الاازيم ثثثثثث  اذ يعمثثثثثثل ALTو ASTتثثثثثثم تقسيريعال ثثثثثث  اثثثثثثل مثثثثثثن 

OxaloactateHydrazine  4-2ءفعثثثثثل dinitropheny hydrazine   وتثثثثثم ق ثثثثثاس يعال ثثثثث

AST:   ءأ ربساا المواد الغ م ائ   الات 

1- (Reagent-Ia) : ويرغوو من 

L-aspartate(100) mmol/L 

Ketoglutarate(2)mmol/L  

2- (Reagent-2)   4-2و و تبااة تن DNPH mmol/L 

3- (Pyruvic standard)  4و و تبااة تنNNaOH 25mL 
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 وااا  ال ريق  ااوتي :

 

0.5mL                      

 

 

0.1mL 

 

 

 دق ق  60تمزج وتررك ءحماا مائي مسة                                              

 

 

0.5mL 

 

 

 

 دق ق  ءساج  نرااة الغري   20تمزج وتررك مسة                                    

 

 

 5mL 

 

 

 دق ق  ءساج  نرااة الغري   15تمزج وتررك مسة                                      

 

  505nmتقرأ تلة                                                    

  (Retiman & Frankel,1957;Tietz.1970)ن   طريق  

Reagant-Ia 

Serum 

Reagant-2 

Pyruvic standard 
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 ALTتقدير فعالية الأنزيم . 6.5.3

مثثن ءعثثض الفروقثثاع ن ثثث يعمثثل ASTينثثي مماثلثث  ل ريقثث  تقثثسير يعال ثث  ALTأمثثا تقثثسير يعال ثث  

ALT تلثثة اقثثل مجموتثث  الامثث ن مثثن نثثامضAlanin Acid  الثثة نثثامضα-Ketoglutarte 

Acid  مغواا نامضGlutamic Acid & Pyruvic Acid . 

 تم أ ربساا المواد الرال   :

1- (Reagent-Ib) و وتبااة تن 

DL-Alanine (200)mmol/L 

Ketoglutarate (2)mmol/L  

 :وطريق  العمل االاتي

0.5ml 

 

0.1ml                                                          

 0.1ml                

 دق ق   30تمزج وتررك ءالحماا المائي مسة        

 

0.5ml 

 

 دق ق  ءساج  نرااة الغري    20تمزج وتررك مسة             

 

 5ml 

 

 دق ق  ءساج  نرااة الغري    15تمزج وتررك مسة  

 

 

 505nmتقرأ تلة                                                          

 (Retiman & Frankel,1957;Tietz.1970)ءالاترماد تلة 

Reagent-Ib 

Serum 

Reagent 2     

Pyruvic standard    
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فاي مصال بيكوغرام / ديسي لتار   Resistinقياس تركيز هرمون الريسيستين7.5.3.

 :الدم 

تم ق اس ترا ز  رموو الري   ر ن يثي مصثل الثسا المثأخوذ مثن مرتثة ت ثحم الغبثس يضث          

, وذلثك ءأتبثاع الب ثواع المرايقث  مثن تثسة الفحثلإ ال ث  رةتن مصل السا المثأخوذ مثن مجموتث  

 الباص  المرغوا  من المواد الات   : 

 : و ثثي أرثثرط  جثثا زة ل  ثثرعمات Resistinالباصثث  ءنرمثثوو  Strips(STR)أرثثرط   - أ

 لغرش تم ز ا . Resistinمغ اة ءصف ح  اق ق  ومعلم  ءرمز Wellsنفر 10ترغوو من 

 (tip)و ثثي جثثا زة ل  ثثرعمات ت ثثب  تمامثثا :  Solid phase receptacles (SPRs) - ب

لغرش  Resistinالم رعمل يي الماص  السق ق  الا أانا معلم  يي انايرنا العريض  ءالرمز 

 تم ز ا .

 5-10من الماء المق رويررك لمثسة  ᵌ3ml: تم تحض رم ءأتاي  Resistin control(C1) - ع

   .دق ق

-10من الماء المق رويررك لمسة  2mlᵌ: تم تحض رم ءأتاي Resistin calibrator(S1) - ث

 دق ق  . 5

 : و و جا زل  رعمات .Resistindilutant(R1) - ج

:و ي ء اق  جا زة تحروي تلة المعلوماع الم فرة الرئ     لب اااع المعايرة  Mleء اق   - ح

 . Resistinالم ربسم  يي تقويم الاخرباا البا  ءررا ز  رموو 

 :Principleالمبسأ  -1

 Enzyme immunoassay sandwichتلة طريق   Resistinرا ز أترمس مبسأ ق اس ت

method with a final Fluorescent detection وتعمثثثثل م ثثثثرلماع 

تمل ال واالصل  يض  تن تملنا ءوصفنا أداة ماص  يي الوقث   (SPRs)ال واالصل 

اف   وجل المعايرة . أما المحال ل الم ربسم  يثي المعثايرة ينثي محال ثل جثا زة ومحضثرة 

 مثلما  و موتح  اءقا . seal reagents stripsتلة أررط  مبروم  

 Minvidasجنثا أاجزع خ واع المعايرة أوالق اس جم عثا ء ثغل أتومثات غي تثن طريثق 

 والمحال ل الموجودة مراع تسة . SPRsن ث يرحرك و ط الرفاتل ء غل دواي من والة 

 alkalineالمعلمث   anti-Resistin-antibodesتم اقل الع    الة داخل الحفثرة الحاويث  

phosphates  الراءط. ويرحرك البلث ط )الع  ث  ة الثراءط ( ء ثغل دواي مثن والثةSPRs 
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واثذلك ءثالراءط مغواثا ءعثس ذلثك ال ث  رة  SPRم رضثس ءاوج ثاا المضثادة وءنذا يثرتبط ال

Sandwich . 

 methly-umbliliferyl-4خ ت الب واع ال نائ   من المعثايرة ترحثرك المثادة الا ثاس 

phosphate  ء غل دواي من والةSPRs  ويقوا الاازيم ءعس ذلك ءرحلل المثادة الا ثاس .

الذي يرم ق اس ام   الارعاع ي   تلة  methlt-umbliliferone-4الة ال اتج الم ن و و 

, وتعرمس رسة الارعاع تلة الررا ز ال  بي للم رضس الموجود يي  (450nm)طوت موجي 

 الع    .

ويثثي انايثث  المعثثايرة ن ثثب  ال ر جثث  ء ثثغل أتومثثات غي تثثن طريثثق الجنثثا  أترمثثادا تلثثة 

م طباتث  ال ر جث  تثن طريثق الجنثا  الم ح ي الق ا ي المبزوو يي ذااثرة الجنا وءعثس ا تث

 أيضا . 

 

 طريق  العمل :. 2

 ترضمن طريق  العمل الب واع الات   :

الباصثثثث  ءعثثثثسة الفحثثثثلإ يثثثثي المغثثثثاو المبصثثثثلإ لنثثثثا يثثثثي  MIeوتثثثثع  ء اقثثثث   -1

ل رعرف تن طريقنا تلة الاخربثاا ء ثغل أوتومثات غي اذ ءثسوانا لا  Minividasجنا 

 طباترنا . أظنااال ر ج  ومن ثم يرمغن الجنا من

 

وانس لغثل ت  ث  مثن مصثل الثسا الق ا ثي وال ث  رة  SPR & STRتم أ ربساا رريط  -2

Standard & Control .  وتوتن يي المغاو المبصلإ لنا يي الجنا 

 

( الباص  ءنا تلة رريط 1مل من ت    مصل السا وتوتن يي الحفرة )155تم  ح   -3

Strip(STR) ويرم ذلك لمصل السا الق ا ي وال   رة . 

 

 البثا  ءالجنثا ل قوا manualتم أتباع الب ثواع الباصث  ءالجنثا والموجودة يثي ات -4

 دق ق  . 45الجنا ءالبسء ءعمل   المعايرة ء غل أوتومات غي والري ت رغرق مسة 

من الجنا ووتع  يي  SPR&STRءعس أو تم  المعايرة وطبات  ال رائج أ ربرج  -5

 ناوي  خاص  ت رعمل لمرة وانسة يقط .
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غرام/ديسي لترفاي مصال  3Pentraxin-3-البنتراكسين  قياس تركيزهرمون8.5.3.

 الدم :

يي مصل السا المأخوذ من مرتة ت حم الغبثس يضث  3-الب رراا  ن تم ق اس ترا ز  رموو         

, وذلثك ءأتبثاع الب ثواع المرايقث  مثن تثسة الفحثلإ ال ث  رةتن مصل السا المثأخوذ مثن مجموتث  

 الباص  المرغوا  من المواد الات   : 

: و ثثثثي أرثثثثرط  جثثثثا زة Pentraxin-3الباصثثثث  ءنرمثثثثوو  Strips(STR)أرثثثثرط   - أ

-Pentraxinءرمثزمغ اة ءصف ح  اق ق  ومعلمث   Wellsنفر 10ل  رعمات ترغوو من 

 لغرش تم ز ا . 3

 

 (tip): و ثثي جثثا زة ل  ثثرعمات ت ثثب  تمامثثا  Solid phase receptacles (SPRs) - ب

 Pentraxin-3الم رعمل يي الماص  السق ق  الا أانا معلمث  يثي انايرنثا العريضث  ءثالرمز

 لغرش تم ز ا .

مثن المثاء المق رويرثرك لمثسة  ᵌ3ml: تم تحض رم ءأتثاي control(C1)Pentraxin-3 - ع

 دق ق  . 10-5

 

مثثن المثثاء المق رويرثثرك  2mlᵌتحضثث رم ءأتثثاي : تثثم Pentraxin-3calibrator(S1) - ث

 دق ق  . 5-10لمسة 

 

 : و و جا زل  رعمات .dilutant(R1)Pentraxin-3 - ج

 

:و ي ء اق  جا زة تحروي تلة المعلوماع الم فرة الرئ     لب اااع المعايرة  Mleء اق   - ح

 .Pentraxin-3 .الم ربسم  يي تقويم الاخرباا البا  ءررا ز  رموو 

 :Principleالمبسأ  -1

 Combines enzymeأيضثثثثا تلثثثثة  3-أترمثثثثس مبثثثثسأ ق ثثثثاس ترا ز رمثثثثوو الب رراا ثثثث ن

immunoassay sandwich method with afinal Fluorescent detection  اذ يحثسث

 anti-Pentraxin-antibodiesيثثي الع  ثث  والم رضثثس المعلثثم ب  ءثث ن الم رضثثس الموجثثودالر ثثاي  
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يرغوو ااتج م ن وتم ق ثاس ام ث  الارثعاع تثن طريثق الجنا ء ثغل ويي ال ناي   SPR1المغ    لل

 أتومات غي .

 طريق  العمل : -2

  .أما ءال  ب  ل ريق  العمل يقس تم أتباع ال ريق  ذاتنا الم ربسم  يي أث اء ق اس  رموو الري   ر ن 

 Leucocytes countالدم البيض خلايا طريقة عد  .9.5.3

 تم تس خ يا السا الب ض ن   طريق  العمل الات   :         

الحصوت تلة ق ثرة دا ءعثس تعقث م الاءنثاا ووخثزم ءوا ث   )واخثزة( , و ثح  ق ثرة الثسا  -1

وم ثثح انايثث   (0.5)ءوا ثث   الماصثث  ذاع الع مثث  أو البثثر ة الب ضثثاء الثثة نثثس الع مثث  

 الماص  لآ ال  السا الزائس .

 glatialالمرغثوو مثن نثامض البل ثك الثلجثي  Turks Solution ح  ال ثائل المبفثف  -2

acetic acid (  11الة نس الع م. ) 

 دقائق . 3تحريك الماص  ء غل دائري لمسة  -3

 من الغ اء الزجاجي .تحض ر رريح  ال  يس  -4

وا ثثر ال ثثائل ءالباصثث     (35) وتثثن طثثرف الماصثث  ءم م ثث  الغ ثثاء الزجثثاجي ءزاويثث   -5

 .ال عري  

ال ثثريح  تحثث  المجنثثر ون ثثاب الب يثثا البثث ض يثثي المرءعثثاع الغب ثثرة الرئ  ثث   يحثثلإ  -6

 واالاتي :

WBC= N X 50 

 تمثل تسد أاوي  الب يا الب ضاء يي المرءعاع الااءع  . Nن ث 

 ءرق  م معامل الربف ف تلة الحجم واالاتي : Nوتم ن اب 

  ²ملم 1ملم = x 1ملم 1م ان  المرءن الغب ر= 

 )نجم الفراغ ء ن الغ اء وال ريح  يوق المرءن الغب ر( ²x  0.1ملم 1نجم المرءن الغب ر= 
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 . ᵌملم  x 0.1  =0.4 4مرءعاع اب رة =  4نجم 

 الحجم  ⁄= معامل الربف ف  Nوءما أو 

N= 20⁄ 0.4                                               

N=50 

 الربف ف الاءرسائي   ⁄ 1 –الربف ف ال نائي * معامل الربف ف = 

 =11-1 ⁄  0.5 

 مرة  25= 

 :وءر ب ق المعادل  

WBC= N X 50 

 ( .2552الوانس من السا  )الحغاك ,  ᵌتم ن اب تسد خ يا السا الب ض يي ملم

  Statistical analysisالتحليل الاحصائي.3.510

الع ثثثوائ   وءأ ثثثربساا تحل ثثثل الربثثثاين الث ثثثائي الرفاتثثثل تثثثم تحل ثثثل الب ااثثثاع ويثثثق الرصثثثم م الرثثثاا 

اتثاي   .SPSS.V20ا ثربساا البراثامج الانصثائي جم ثن العمل ثاع ءوتم تحل ل  (L.S.D)وأخرباا

 . ( 2555)الراوي , الة اخرباا معامل الااتباط ء ر ن 



 
 الفصل الرابع

 النتائج  
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في حالة وجود أوعدم وجود الدورة  NAFLDفي مرضى الدهون  تركيز.4.1

 الشهرية . 

, TC ،TG  زي  ميي  في  متيىدت تازر  (P<0.05)معنييد   لرتفيع لجيد   إجي ( 1-4يشيرالجدول) 

(LDL-C   معنيييد   لنخفيييع للجيييد(P<0.05) تازرييي   فييي(HDL-C) لجنتيييع مدعييي  فييي  مد 

زذجك بعجنتيب  ل. G1لجترطاةبعجمقعرن  مع مدمدع   G2غرا لجكحدج  لجمصعبعت بما  تشحم لجكبو

زمع للضح ف  ف  حعج  لجد  لجولرة لعوم لجد هع  G2مدمدع  مقعرن  مع G5,G4,G3جلمدعمرع 

 ( .1-4 لجشك  

في حالة وجود أوعدم وجود الدورة  NAFLDمرضى الدهون في  تركيز( يمثل 1-4جدول )

 الشهرية . 

الدورة  مجموعةال

 الشهرية

TC 

mg/dl 

TG 

mg/dl 

LDL-C 

mg/dl 

HDL-C 

mg/dl 

 ± 165.2667 لجد  G1لجترطاة

24.9956 A 

78.6000 ± 

10.8390  A 

83.0533 ± 

8.9061 A 

66.7667 ± 

5.9740A 

 ± 231.300 عوم

31.7950 

165.2667 ± 

24.9956 

151.1000 ± 

14.78199 

66.7667 ± 

5.9740 

 لجمصعبعت بىشحم لجكبو

 G2غرا لجكحدج  

 ± 335.9733 لجد 

30.7371 B 

235.9533± 

28.0735 B 

216.000 ± 

17.9787  B 

44.0600 ± 

4.1201 B 

 ± 425.6800 عوم

41.1075 

350.0333± 

27.1201 

338.7000 ± 

22.2097 

33.4267 ± 

3.1228 

لجمصعبعت بىشحم 

غرا لجكحدج  لجكبو

  لجند  لما  لجتكا

 G3لجثعن  

 ± 375.8533 لجد 

33.3964 

 C 

253.1867± 

31.6208 

 C 

242.0333 ± 

25.5370 

  C 

37.3933 ± 

3.12809 

 C 

 ± 462.1133 عوم

26.2332 

359.2733± 

33.18684 

354.0533 ± 

56.5832 

30.9733 ± 

5.2363 

لجمصعبعت بىشحم لجكبو 

 للرتفع غرا لجكحدج  

 G4ضغط لجوم

 ± 371.4467 لجد 

34.3443 D 

269.2200 ± 

19.7761 D 

272.1133 ± 

19.5373 D 

37.6667 ± 

4.8305 DC 

 ± 450.5800 عوم

45.3900 

406.1733 ± 

42.6722 

347.1467 ± 

26.8709 

32.1200 ± 

3.8881 

لجمصعبعت بىشحم لجكبو 

لما  غرا لجكحدج  

  لجند  لجثعن  لجتكا

 G5ضغط لجوم للرتفع 

 ± 405.4533 لجد 

55.6892  E 

296.1867± 

55.0537  E 

289.1200 ± 

31.2227  E 

31.7000 ± 

4.2466 E 

 ±471.8467 عوم

31.4336 

417.5067 ± 

37.9410 

364.3000 ± 

28.4884 

28.6000 ± 

2.1248 

L.S.D 18.52725 16.822 14.1865 2.312584 

/ مجموعة .الحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية عموديا"تحت  n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05مستوى 
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في حالة  NAFLDمرضى في  ALT & AST الكبدية  الأنزيمات .  فعالية4.2

 وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية . 

فيي  فععجريي  لمنيي يمر  لجنييعملر  جمدمدعيي   (P<0.05)معنييد   لرتفييع لجييد  يدضييح ( 2-4لجدييول)   

غريا لجكحيدج  بيدو مل ميع  لجمصعبعت بميا  تشيحم لجكبيولجنتع  ف  مدعمرع ALT &ASTلممر  

 G1مدمدعي  لجتيرطاة بعجمقعرني  ميع G2لجد  ميا  لجتيكا  لجنيد  لجثيعن  للرتفيع  ضيغط لجيوم 

فيي  حعجيي  لجييد  لجييولرة لعييوم  G2مدمدعيي   مقعرنيي  مييع  G5,G4,G3زييذجك بعجنتييب  جلمدييعمرع .ل

 ( .2-4  شك زمع ف  لجلجد هع 

في حالة  NAFLDمرضى في  ALT & ASTالكبدية  الأنزيمات فعالية( يمثل 2-4جدول )

 وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية . 

الدورة  مجموعةال

 الشهرية

ALT activity , U/L AST activity , U/L 

 4.3419 ± 20.0733 لجد  G1لجترطاة

 A 

21.140 ± 2.5565 

  A 

 2.6283 ± 21.2133 4.2949 ± 19.9933 عوم

ما  لجمصعبعت ب

غرا  تشحم لجكبو

 G2لجكحدج 

 2.0353 ± 33.8667 لجد 

  B 

35.033 ± 2.4540 

  B 

 2.3432 ± 43.6333 2.5665 ± 42.7000 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

 2.8086 ± 40.3533 لجد 

  C 

40.7467 ± 4.3464 

 C 

 2.8293 ± 47.6067 3.08750 ± 46.7467 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  

 G4ضغط لجوم 

 2.5696 ± 40.1800 لجد 

C 

41.3400 ± 2.5734 

  D 

 3.0221 ± 44.3000 2.3606 ± 43.4533 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 للرتفع II لجتكا

 G5ضغط لجوم 

 3.9651 ± 42.8467 لجد 

 E 

43.9400 ± 3.3062 

 E 

 3.5306 ± 45.6000 2.7443 ± 47.4000 عوم

L.S.D 1.6074 1.52666 

 / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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في حالة  NAFLDمرضى في  3 -والبنتراكسين الرسيستين تركيز الهرمونات .4.3

 وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية . 

 تازر هامدنيييعت لجايترتيييىر  فييي  (P<0.05)معنيييد   لرتفيييع لجيييد  ( 3-4متضيييح مييي  لجديييول)  

 بعجمقعرن  مع مدمدع  G2غرا لجكحدج  لجمصعبعت بما  تشحم لجكبو دع مدف  3 - للجبنىالزتر 

ف  حعج  لجد  لجولرة  G2مدمدع  مقعرن  مع  G5,G4,G3زذجك بعجنتب  جلمدعمرع .ل G1لجترطاة

 (3-4  لاحظ لجشك . لعوم لجد هع

في  NAFLDمرضى في  Resistenو الــــ   Pentraxin-3هرموناتتركيز ( يمثل 3-4جدول )

 حالة وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية . 

الدورة  مجموعةال

 الشهرية

Pentraxin-3 

UL/L 

Resisten 

UL/L 

 0.2251 ± 1.7933 لجد  G1لجترطاة

 A 

2.6400 ± 0.3942 

  A 

 0.3942 ± 2.6400 0.1919 ± 1.8600 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

غرا لجكحدج  لجكبو 

G2 

 0.3994 ± 4.1664 لجد 

  B 

4.2267 ± 0.4817 

  B 

 0.5085 ± 5.000 0.61396 ± 5.0133 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

 0.6479 ± 5.3133 لجد 

 C 

5.2733 ± 0.3673 

  C 

 0.3769 ± 5.6267 0.5459 ± 5.5667 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  

 G4ضغط لجوم 

 0.3918 ± 4.9933 لجد 

  D 

4.9067 ± 0.4589 

   D 

 0.5276 ± 5.5867 0.47309 ± 5.6667 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

لمرتفع  II لجتكا

 G5ضغط لجوم 

 0.5230 ± 5.6733 لجد 

  E 

5.5933 ± 1.0525 

 E 

 0.6702 ± 6.3933 0.6852 ± 6.3667 عوم

L.S.D 0.251115 0.28289 

 / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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في حالة  NAFLDمرضى في  Neutrophil & Lymphocyte مستويات . 4.4

 وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية . 

 مدعيي مدفيي  Lymphocyteمتييىدت  فيي (P<0.05)معنييد   لرتفييع لجييد  ( 4-4مظهالجدييول)  

 G5,G4,G3. لعنيو لجمقعرني  بير  G1مقعرن  مع  G2غرا لجكحدج   لجمصعبعت بما  تشحم لجكبو

مدمدعي  مقعرني  ميع  G2في   Neutrophilمتيىدت في  (P<0.05)معند   لرتفع لجد  .ل G2ل 

مدمدع  ل  G5,G4,G3لجمدعمرع جك  جم يلاحظ لجد  فالق معندي  عنو لجمقعرن  بر  G1لجترطاة

G2  4-4  زمع مبر  ف  لجشك ف  حعج  لجد  لجولرة لعوم لجد هع. ) 

في حالة  NAFLDمرضى في  Neutrophil & Lymphocyte( مستويات 4-4جدول )

 .  وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية

الدورة  مجموعةال

 الشهرية

Lymphocyte% 

 

Neutrophil% 

 

 0.0631 ± 0.379 لجد  G1لجترطاة

 A 

0.599 ± 0.051 

 A 

 0.051 ± 0.599 0.0626 ± 0.380 عوم

ما  لجمصعبعت ب

غرا  تشحم لجكبو

 G2لجكحدج 

 0.0423 ± 0.593 لجد 

  B 

0.864 ± 0.033 

 B 

 0.033 ± 0.864 0.0535 ± 0.663 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

 0.0352 ± 0.6013 لجد 

  C 

0.864 ± 0.033 

  B 

 0.034 ± 0.866 0.0491 ± 0.6353 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

 للرتفع لجكبو 

 G4ضغط لجوم 

 0.0496 ± 0.6207 لجد 

  D 

0.864 ± 0.034 

 B 

 0.029 ± 0.870 0.0415 ± 0.6787 عوم

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

لمرتفع  II لجتكا

 G5ضغط لجوم 

 0.0398 ± 0.6400 لجد 

 E 

0.865 ± 0.0327 

 B 

 0.0327 ± 0.865 0.0630 ± 0.7647 عوم

L.S.D 0.02579 0.01885 

 / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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 /سنة( 45-50( و)45-35)في الفئات العمرية  NAFLDمرضى الدهون في تركيز. 4.5

-TC-LDLفيي  تازريي  زييلا ميي    (P<0.05)لجييد  لرتفييع  معنييد  ( 5-4متضييح ميي  لجدييول)  

TG  لمنخفييع  معنييد  فيي  تازريي)HDL-C  لجمصييعبعت بمييا  تشييحم لجكبييو غرييا ( فيي  مددعيي

مقعرن  مع   G5,G4,G3.لزذجك بعجنتب  جلمدعمرع  G1بعجمقعرن  مع مدمدع  لجترطاة G2لجكحدج 

 (5-4. لاحظ لجشك   سن  ⁄( 55-45( ل 45-35لجفئعت لجعماي   ف   G2مدمدع 

 ( 50-45( و)45-35في الفئات العمرية ) NAFLDمرضى الدهون في تركيز (يمثل5-4جدول )

 TC /السنةالعمر مجموعةال

mg/dl 

TG 

mg/dl 

LDL-C , 

mg/dl 

HDL-C, 

mg/dl 

 G1 35-45 173.0267±لجترطاة

26.27871A 

 

95.6000± 

42.42540A 

 

96.6267± 

27.46729 A 

 

65.8600 ± 

6.22378A 

 

45-50 223.5400± 

38.32004 

 

148.2000± 

38.83886 

 

137.5267± 

31.69136 

 

67.6733± 

5.55717 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو غرا 

 G2لجكحدج 

35-45 361.1533± 

40.90724B 

 

264.1800± 

49.24274BC 

 

247.0133± 

52.88385B 

 

45.1000± 

5.61096B 

 

45-50 418.7000± 

59.14532 

 

342.6067± 

52.68450 

 

319.2867± 

57.33127 

 

36.9867± 

4.53350 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

35-45 396.3267± 

42.95266CD 

 

281.3133± 

49.75518C 

 

264.8867± 

41.50797CD 

 

37.8000± 

6.12244C 

 

45-50 459.8400± 

42.23350 

 

351.9467± 

54.60845 

 

342.8000± 

74.84145 

 

35.1667± 

4.25267 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  

 G4ضغط لجوم 

35-45 396.9533± 

43.63151D 

 

311.5067± 

73.99241D 

 

294.3867± 

39.07396D 

 

39.0400± 

5.33088 

 

45-50 443.2733± 

59.50939 

 

384.6867± 

62.57950 

 

336.4733± 

40.54807 

 

35.3467± 

4.38257 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

للرتفع  II لجتكا

 G5ضغط لجوم 

35-45 437.5733± 

52.02436E 

 

333.3067± 

75.44592E 

 

310.9333± 

49.07361E 

 

32.9267± 

4.09607 

 

45-50 457.9267± 

59.34961 

 

401.1867± 

64.76784 

 

354.0867± 

37.52991 

 

31.9733± 

4.78875 

 

L.S.D 24.0759 

 

29.1790 

 

23.8197 

 

2.1647 

 
الحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية عموديا"تحت  / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05مستوى 
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في الفئات  NAFLDمرضى في   ALT & ASTالكبدية  الأنزيماتفعالية. 4.4

 سنة  ⁄( 50-45( و)45-35العمرية )

 ASTل    ALTف  فععجري  لنني يمر      (P<0.05)معند   لرتفع لجد  (  6-4تبر  م  لجدول)  

 G1لجتيرطاة بعجمقعرني  ميع مدمدعي  G2,غريا لجكحيدج   ف  مدعمرع لجمصعبعت بما  تشحم لجكبو

 ( .6-4 لاحظ لجشك . G2مدمدع  مقعرن  مع  G5,G4,G3زذجك بعجنتب  جلمدعمرع.ل

في الفئات  NAFLDمرضى في   ALT & ASTالكبدية  فعاليةالأنزيمات( يمثل 4-4جدول )

 سنة  ⁄( 50-45( و)45-35العمرية )

 ALT activity , U/L AST activity , U/L / السنة العمر مجموعةال

 G1 35-45 18.6133 ±4.52783Aلجترطاة

 

21.5133 ±2.53627 A 

 

45-50 21.4533±3.53268 

 

20.8400±2.60214 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو غرا 

 G2لجكحدج 

35-45 37.3533±4.11438B 

 

38.3733±3.43363B 

 

45-50 43.0533±4.26576 

 

43.7333±4.89429 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

35-45 43.8267±2.89296C 

 

43.7867± 4.52575C 

 

45-50 47.1133±5.01618 

 

48.0067±4.69937 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  

 G4ضغط لجوم 

35-45 42.7133±2.72278D 

 

43.2467±2.54908C 

 

45-50 44.7600±2.87372 

 

45.8333±3.21978 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

لمرتفع  II لجتكا

 G5ضغط لجوم 

35-45 45.5267±4.40673E 

 

45.2467±3.21191E 

 

45-50 48.5600±3.16426 

 

47.7333± 3.35322 

 

L.S.D 1.93858 

 

1.8242 

 

  / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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في  NAFLDمرضى في  Resistenوالـــــ  Pentraxin-3هرموناتتركيز .  4.7

 سنة  ⁄( 45-50( و)45-35الفئات العمرية )

  Pentraxin-3هامدنييعتفيي  تازر  (P<0.05)معنيد   لرتفييع لجييد  ( 7-4متضيح ميي  لجدييول)  

 بعجمقعرن  مع مدمدعي  G2غرا لجكحدج  ف  مددع  لجمصعبعت بما  تشحم لجكبوResisten للجـــ

 ( .7-4  زمع ف  لجشك  G2مدمدع  مقعرن  مع  G5,G4,G3.لزذجك بعجنتب  جلمدعمرع G1لجترطاة

في  NAFLDمرضى في  Resistenوالــ  Pentraxin-3هرموناتتركيز ( يمثل 7-4جدول )

 سنة  ⁄( 45-50( و)45-35الفئات العمرية )

 Pentraxin-3 العمر مجموعةال

UL/L 

Resisten 

UL/L 

 G1 35-45 1.7600±0.19928Aلجترطاة

 

2.7333 ±0.41346 A 

 

45-50 1.8933±0.20166 

 

2.5467 ±0.34819 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو غرا 

 G2لجكحدج 

35-45 4.8800±0.70589B 

 

 

4.6200±0.51242B 

 

45-50 5.1400±0.62129 

 

4.9667±0.69577 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

35-45 5.7733±0.61163CD 

 

5.4400±0.35214CD 

 

45-50 5.9467±0.60174 

 

5.8200±0.37759 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  

 G4ضغط لجوم 

35-45 5.6067±0.56044D 

 

5.2800±0.51130D 

 

45-50 5.8933±0.51195 

 

5.5733±0.65516 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

لمرتفع  II لجتكا

 G5ضغط لجوم 

35-45 6.2733±0.51195E 

 

5.8600±1.09623E 

 

45-50 6.6067±0.68229 

 

6.4867±0.69843 

 

L.S.D 0.2870 

 

0.3072 

 

 / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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في  NAFLDمرضى في   Lymphocyte والــ Neutrophilمستوى الــ. 4.8

 سنة  ⁄( 45-50( و)45-35الفئات العمرية )

في  مدمدعي   Lymphocyteمتىدت لجــ  ف (P<0.05)معند   لرتفع لجد  ( 8-4مظهالجدول)  

عنيو زيذجك . لG1مدمدعي  لجتيرطاة مقعرني  ميع G2,غريا لجكحيدج   لجمصعبعت بما  تشيحم لجكبيو

متىدت  ف  (P<0.05)معند   لرتفع لجد  .ل  G2مدمدع ل G5,G4,G3لجمدعمرع لجمقعرن  بر  

جكي  جيم يلاحيظ لجيد  فيالق G1مدمدعي  لجتيرطاة مقعرني  ميع G2مدمدعي  في  Neutrophilلجــيـ

 .( 8-4  زمع ف  لجشك  G2لمدمدع G5,G4,G3لجمدعمرع و لجمقعرن  بر معندي  عن

في  NAFLDمرضى في   Lymphocyte والـــ   Neutrophil( يمثل مستوى8-4جدول )

 سنة  ⁄( 45-50( و)45-35الفئات العمرية )

 %Lymphocyte / السنة العمر مجموعةال

 

Neutrophil% 

 

 G1 35-45 0.3867  ± 0.04880Aلجترطاة

 

0.05330 ±0.05330A 

 

45-50 0.3727  ±0.07372 

 

0.6033±  0.05627 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو غرا 

 G2لجكحدج 

35-45 0.6727±0.05898B 

 

0.9000± 0.10730B 

 

45-50 0.7033±0.05790 

 

0.8493± 0.10707 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لما  

 II G3لجتكا

35-45 0.6673  ±0.03900 

C 

 

0.8967± 0.10795B 

 

45-50 0.6893±0.04992 

 

0.8547±  0.11649 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو للرتفع  ضغط 

 G4لجوم 

35-45 0.7013±0.05489D 

 

0.8667±  0.11932B 

 

45-50 0.7180±0.05321 

 

0.8887± 0.11370 

 

لجمصعبعت بىشحم 

 لجكبو لما  لجتكا

II للرتفع  ضغط

 G5لجوم 

35-45 0.7180±0.06516E 

 

0.8913± 0.10412B 

 

45-50 0.8067±0.07365 

 

0.8593± 0.11361 

 

L.S.D 0.0295 

 

0.0518 

 
"تحت عموديا/ مجموعة .الحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية n =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05مستوى 
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و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة  NAFLDمرضى الدهون في تركيز . 4.9

 ²كغم/م(25-29.9)

 TC ،TG  زلا ميي فيي  متييىدت تازريي  (P<0.05)معنييد   لرتفييع لجييد   إجيي ( 9-4يشييرالجدول) 

،(LDL-C   معنيد   لنخفييع للجيد(P<0.05) تازريي   فيي(HDL-C)  في  مدمدعيي   لجمصييعبعت

 فيييي زييييذجك .ل G1طاةرلجتيييي بعجمقعرنيييي  مييييع مدمدعيييي  G2غرييييا لجكحييييدج  بمييييا  تشييييحم لجكبييييو

 ( .9-4  زمع ف  لجشك  G2مدمدع  مقعرن  مع  G5,G4,G3لجمدعمرع

 ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة  NAFLDمرضى الدهون في تركيز  (يمثل9-4جدول )

 الكتلة  مجموعةال

 ²كغم /م 

TC 

mg/dl 

TG 

mg/dl 

LDL-C 

mg/dl 

HDL-C  

mg/dl 
 G1 18-24.9لجترطاة

183.6933±17.7

0551 A 

 

106.8000± 

43.97207A 

 

100.6200± 

31.35311 

A 

67.2333± 

5.12928 

A 

 

25.29.9 212.8733± 

56.58627 

 

137.0667± 

48.39195 

 

133.5333± 

34.85715 

 

66.3000± 

6.67854 

 

لجمصعبعت 

بىشحم لجكبو غرا 

 G2لجكحدج 

18-24.9 357.7933± 

42.86540B 

 

263.3400± 

55.04724B 

 

240.3367± 

47.43139 

B 

42.7467± 

6.14955 B 

 

25.29.9 427.0600± 

50.37780 

 

337.2467± 

50.39018 

 

323.6633± 

53.96725 

 

36.5400± 

5.37079 

 

لجمصعبعت 

بىشحم لجكبو 

 IIلما  لجتكا

G3 

18-24.9 402.7400± 

47.69473 C 

 

272.2267± 

41.41991 CB 

 

258.6433± 

38.30103C 

 

38.0267± 

3.51028 C 

 

25.29.9 458.4267± 

43.05346 

 

354.8333± 

52.52739 

 

346.7433± 

70.36495 

 

32.1400± 

5.32900 

 

لجمصعبعت 

بىشحم لجكبو 

لمرتفع  ضغط 

 G4لجوم 

18-24.9 399.0200± 

37.75008 D 

 

302.8600± 

66.81486 D 

 

289.2433± 

35.80095DC 

 

37.6867± 

5.84476 DC 

 

25.29.9 
446.2067± 

63.06024 

 

387.1333± 

63.17533 

 

339.3167± 

38.66393 

 

 

33.9000± 

3.61801 

 

لجمصعبعت 

بىشحم لجكبو 

 لما  لجتكا

II لمرتفع  ضغط

 G5لجوم 

18-24.9 440.0733± 

52.02436 E 

 

330.2067± 

75.44592 E 

 

309.7833± 

49.07361 

E 

31.5267± 

4.09607 E 

 

25.29.9 460.4267± 

59.34961 

 

398.0867± 

64.76784 

 

352.9367± 

37.52991 

 

30.5733± 

4.78875 

 

L.S.D 24.6107 

 

28.9221 

 

22.8415 

 

2.6064 
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"تحت عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية  / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05مستوى 

للعينات  NAFLDمرضى في   ALT & ASTالكبدية  الأنزيمات فعالية مستوى 4.10

 ²كغم/م(29.9-25)  و (24.9-18)ذوات الكتلة 

ف   ASTل   ALTف  فععجر  لنن يمر  (P<0.05)معند   لرتفع لجد  (  15-4تبر  م  لجدول)  

 G1لجتييرطاة بعجمقعرنيي  مييع مدمدعيي  G2,غرييا لجكحييدج   مدييعمرع لجمصييعبعت بمييا  تشييحم لجكبييو

 . (15-4  زمع ف  لجشك  G2مدمدع  مقعرن  مع  G5,G4,G3لجمدعمرع ف زذجك .ل

 NAFLDمرضى في   ALT & ASTالكبدية  الأنزيمات ( يمثل مستوى فعالية10-4جدول )

 ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة 

 الكتلة مجموعةال

 ²كغم / م

ALT activity , U/L AST activity , U/L 

 G1 18-24.9 19.5133  ± 4.68476لجترطاة

A 

 

20.3400 ±2.45031  

A 

 

25.29.9 20.5533±3.84389 

 

22.0133±2.43776 

 

 لجمصعبعت بىشحم لجكبو

 G2غرا لجكحدج 

18-24.9 36.6933±4.00569 B 

 

36.8933±3.63669  B 

 

25.29.9 42.9533±3.93589 

 

43.6533±3.66448 

 

لجمصعبعت بىشحم لجكبو 

 II G3لما  لجتكا

18-24.9 
42.3200±3.15124 CE 

 

41.9533±4.50395  

CB 

 

25.29.9 47.8600± 3.59806 

 

48.2800±3.22153 

 

لجمصعبعت بىشحم لجكبو 

 G4ضغط لجوم  للرتفع 

18-24.9 
42.1000 ± 2.47121 D 

 

42.9067±2.53368  

DC 

 

25.29.9 44.6133 ±2.90258 

 

44.6133±3.53118 

 

لجمصعبعت بىشحم لجكبو 

 II لما  لجتكا

 G5ضغط لجوم  للرتفع 

18-24.9 45.1467 ± 4.40673  E 

 

44.4667±3.21191  E 

 

25.29.9 48.1800 ± 3.16426 

 

46.9533±3.35322 

 

L.S.D 1.8601 

 

1.6762 

 
"تحت عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية  / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05مستوى 
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 NAFLDمرضى في  Resistenو الــــ   Pentraxin-3تركيز الهرمونات. 4.11

 ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة 

زلا ميييييي  فيييييي  تازريييييي  (P<0.05)معنييييييد   لرتفييييييع لجييييييد  ( 11-4متضييييييح ميييييي  لجدييييييول)  

غرييييا  فيييي  مددعيييي  لجمصييييعبعت بمييييا  تشييييحم لجكبييييوPentraxin-3 &Resistenلجهامدنييييعت

 مقعرنيي  مييع  G5,G4,G3لجمدييعمرع فيي زييذجك .ل G1لجتييرطاة بعجمقعرنيي  مييع مدمدعيي  G2لجكحييدج 

 ( 11-4  زمع ف  لجشك  G2مدمدع 

مرضى في  Resistenوالـــ   Pentraxin-3الـــ هرموناتتركيز ( يمثل 11-4جدول )

NAFLD  ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة 

 Resisten ²كغم/م الكتلة مجموعةال

UL/L 

Pentraxin-3 

UL/L 

 G1 18-24.9 2.9400 ±0.49424 Aلجترطاة

 

1.9867 ±0.21996 A 

 

25.29.9 2.8500±0.39424 

 

1.9767±0.19518 

 

لجمصعبعت بىشحم 

غرا  لجكبو

 G2لجكحدج 

18-24.9 4.2853±0.51195  B 

 

4.3367±0.46425 B 

 

25.29.9 4.9653±0.54885 

 

4.9433±0.71261 

 

لجمصعبعت بىشحم 

 IIلجكبو لما  لجتكا

G3 

18-24.9 5.3320±0.33209  C 

 

5.3900±0.67697CD 

 

25.29.9 5.5920±0.44433 

 

5.5900±0.52208 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  ضغط 

 G4لجوم 

18-24.9 5.1053±0.52572  

DC 

 

5.2833±0.55377 D 

 

25.29.9 5.4120± 0.64031 

 

5.4767±0.54178 

 

لجمصعبعت بىشحم 

 لجكبو لما  لجتكا

II لمرتفع  ضغط لجوم

G5 

18-24.9 5.6920±1.09623  E 

 

5.9033±0.68958 E 

 

25.29.9 6.3187± 0.69843 

 

6.2367±0.68229 

 

L.S.D 0.3018 

 

0.2809 

 
 / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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للعينات  NAFLDمرضى في   Neutrophil & Lymphocyteمستويات . 4.12

 ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)ذوات الكتلة 

فييي   Lymphocyteمتيييىدت لجــيييـ  فييي (P<0.05)معنيييد   لرتفيييع لجيييد  ( 12-4مظهالجديييول)  

. G1مدمدعيي  لجتييرطاة مقعرنيي  مييع G2,غرييا لجكحييدج   مدمدعيي  لجمصييعبعت بمييا  تشييحم لجكبييو

 (P<0.05)معنيد   لرتفيع لجد  .ل  G2مدمدع ل G5,G4,G3لجمدعمرع لجمقعرن  بر عنو زذجك ل

جك  جيم يلاحيظ لجيد  فيالق  G1مدمدع  لجترطاة مقعرن  مع G2ف   Neutrophilمتىدت لجــ ف 

 (12-4  زمع ف  لجشك  G2مدمدع ل G5,G4,G3لجمدعمرع معندي  عنو لجمقعرن  بر 

في مرضى  في  Lymphocyte والـــ  Neutrophil( يمثل مستوى الـــ12-4جدول )

NAFLD  ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة 

 %Lymphocyte% Neutrophil الكتلة مجموعةال

 G1 18-24.9 0.3880 ±0.06281Aلجترطاة

 

0.6013±0.04565 A 

 

25.29.9 0.3713±0.06186 

 

0.5973±0.05688 

 

لجمصعبعت بىشحم 

غرا  لجكبو

 G2لجكحدج 

18-24.9 0.6123±0.04577B 

 

0.8683±0.03399 B 

 

25.29.9 0.6617±0.06273 

 

0.8750±0.03189 

 

لجمصعبعت بىشحم 

 IIلجكبو لما  لجتكا

G3 

18-24.9 0.6030±0.03680CB 

 

0.8723±0.03399 B 

 

25.29.9 0.6517 ±0.04061 

 

0.8730±0.03355 

 

لجمصعبعت بىشحم 

لجكبو لمرتفع  ضغط 

 G4لجوم 

18-24.9 
0.6390±0.05141D 

 

0.8623±0.03137 B 

 

 25.29.9 0.6783±0.05021 

 

0.8870±0.02563 

 

لجمصعبعت بىشحم 

 لجكبو لما  لجتكا

II لمرتفع  ضغط لجوم

G5 

18-24.9 0.6670±0.06516E 

 

0.8810±0.02261 B 

 

25.29.9 0.7557±0.07365 

 

0.8637±0.03830 

 

L.S.D  0.02846 

 

0.0185 

 
 / مجموعة . n  =15الخطأ القياسي ،  ±المعدل 

 P<0.05"تحت مستوى عمودياالحروف الكبيرة تدل على وجود فروق معنوية 
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 Correlation Relationshipsالعلاقات الارتباطية13.4.

 3-العلاقات الارتباطية بين أرتفاع تركيز هرموني البنتراكسين (1.13.4). يمثل الجدول  1.13.4

في أرتفاع تركيز الدهون في العينات المختلفة مع ALT,AST والريسيستين والانزيمات الكبدية 

 .حالة عدم وجود الدورة الشهرية ووجودها 

 الدورة = وجود دورة شهرية   الدورة = عدم وجود دورة شهرية
  pentraxin rersistine AST ALT LDL HDL TAG TC 

pentraxin 1.000 .874
**
 .896

**
 .902

**
 .858

**
 -.878-

**
 .858

**
 .869

**
 

  .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 

rersistine .835
**
 1.000 .842

**
 .878

**
 .819

**
 -.872-

**
 .874

**
 .847

**
 

.000   .000 .000 .000 .000 .000 .000 

AST .891
**
 .787

**
 1.000 .933

**
 .907

**
 -.917-

**
 .830

**
 .887

**
 

.000 .000   .000 .000 .000 .000 .000 

ALT .906
**
 .820

**
 .870

**
 1.000 .877

**
 -.917-

**
 .868

**
 .897

**
 

.000 .000 .000   .000 .000 .000 .000 

LDL .908
**
 .800

**
 .896

**
 .890

**
 1.000 -.883-

**
 .869

**
 .864

**
 

.000 .000 .000 .000   .000 .000 .000 

HDL -.904-
**
 -.826-

**
 -.876-

**
 -.884-

**
 -.898-

**
 1.000 -.902-

**
 -.872-

**
 

.000 .000 .000 .000 .000   .000 .000 

TAG .870
**
 .791

**
 .871

**
 .878

**
 .903

**
 -.868-

**
 1.000 .852

**
 

.000 .000 .000 .000 .000 .000   .000 

TC .867
**
 .814

**
 .826

**
 .848

**
 .863

**
 -.851-

**
 .870

**
 1.000 

.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000   

 

 اللون الاخضر يشير الى حالة عدم وجود الدورة الشهرية .

 اللون الاحمر يشير الى حالة وجود الدورة الشهرية  .
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 3-العلاقات الارتباطية بين أرتفاع تركيز هرموني البنتراكسين (2.13.4)يمثل الجدول .  2.13.4

في أرتفاع تركيز الدهون في العينات المختلفة مع  ALT,ASTوالريسيستين والانزيمات الكبدية 

 ²كغم / م (29.9 -25)الكتل والمرضى ذوي  ²كغم /م.24 -18)9الكتل )المرضى ذوي 

BMI = 18-24.9 BMI=25-29.9 
  pentraxin rersistine AST ALT LDL HDL TAG TC 

pentraxin 
1 .869

**
 .913

**
 .914

**
 .841

**
 -.880-

**
 .829

**
 .847

**
 

  .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 

rersistine 
.854

**
 1 .846

**
 .888

**
 .801

**
 -.877-

**
 .844

**
 .830

**
 

.000   .000 .000 .000 .000 .000 .000 

AST 
.894

**
 .802

**
 1 .931

**
 .888

**
 -.912-

**
 .832

**
 .849

**
 

.000 .000   .000 .000 .000 .000 .000 

ALT 
.912

**
 .827

**
 .898

**
 1 .882

**
 -.919-

**
 .880

**
 .883

**
 

.000 .000 .000   .000 .000 .000 .000 

LDL 
.887

**
 .796

**
 .864

**
 .854

**
 1 -.844-

**
 .903

**
 .882

**
 

.000 .000 .000 .000   .000 .000 .000 

HDL 
-.903-

**
 -.828-

**
 -.894-

**
 -.896-

**
 -.895-

**
 1 -.864-

**
 -.836-

**
 

.000 .000 .000 .000 .000   .000 .000 

TAG 
.837

**
 .771

**
 .799

**
 .810

**
 .912

**
 -.837-

**
 1 .905

**
 

.000 .000 .000 .000 .000 .000   .000 

TC 
.886

**
 .833

**
 .874

**
 .876

**
 .889

**
 -.884-

**
 .843

**
 1 

.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000   

 

 .²كغم /م (29.9-25)الاوزان اللون الاخضر يشير الى 

 .²كغم /م (24.9-18)اللون الاحمر يشير الى 
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 3-العلاقات الارتباطية بين أرتفاع تركيز هرموني البنتراكسين (1.13.4)يمثل الجدول  3.13.4 

في أرتفاع تركيز الدهون في العينات المختلفة مع  ALT,ASTوالريسيستين والانزيمات الكبدية 

 سنة .  (45-35)سنة ، والمرضى ضمن الاعمار  (50-45)المرضى ضمن الاعمارحالة 

 50-45العمر =  45-35العمر = 

  pentraxin rersistine AST ALT LDL HDL TAG TC 

pentraxin 
1 .889

**
 .925

**
 .910

**
 .843

**
 -.888-

**
 .835

**
 .865

**
 

  .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 

rersistine 
.863

**
 1 .872

**
 .893

**
 .822

**
 -.890-

**
 .854

**
 .844

**
 

.000   .000 .000 .000 .000 .000 .000 

AST 
.901

**
 .802

**
 1 .934

**
 .901

**
 -.917-

**
 .847

**
 .872

**
 

.000 .000   .000 .000 .000 .000 .000 

ALT 
.936

**
 .854

**
 .900

**
 1 .875

**
 -.927-

**
 .880

**
 .882

**
 

.000 .000 .000   .000 .000 .000 .000 

LDL 
.896

**
 .801

**
 .865

**
 .875

**
 1 -.856-

**
 .899

**
 .874

**
 

.000 .000 .000 .000   .000 .000 .000 

HDL 
-.908-

**
 -.831-

**
 -.891-

**
 -.893-

**
 -.887-

**
 1 -.889-

**
 -.852-

**
 

.000 .000 .000 .000 .000   .000 .000 

TAG 
.858

**
 .802

**
 .827

**
 .842

**
 .922

**
 -.835-

**
 1 .884

**
 

.000 .000 .000 .000 .000 .000   .000 

TC 
.892

**
 .848

**
 .865

**
 .885

**
 .892

**
 -.870-

**
 .871

**
 1 

.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000   

 

 

 سنة .  (50-45)اللون الاخضر يشير الى الاعمار

 سنة . (45-35)اللون الاحمر يشير الى الاعمار

 

 



 
 خامسالفصل ال

 المناقشة  
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 الأستنتاجات6.1

 أظهرت الدراسة الحالية :

        أن فيييلا الاصيييماا ال صييياتيح ت ييير  يريييحو التكيييد ميرالتحيييوللا يتيييون ال  ا يرالفسييي  ية •

(TC-TG-HDL-c-LDL-c)   والانز  يييييييييياتAST-ALT والهرمونييييييييييات الر سيسييييييييييتيح 

وكر يييات اليييدض الكيييي  )المة يييا ال دلييية وال  فيييية( ممت فييية  يييح الاصيييماا  3-والكنتراكسييييح 

 :ميرال صاتيح ت ر  يرحو التكد ميرالتحوللا )م  و ة السيطرة( حيث أظهرت نتائج الدراسة

والانز  يات   (TC-TG-HDL-c-LDL-c) وجود أريفاع م نوي فلا يراكيزال  ا يرالفس  ية •

AST-ALT)  )وكر يييييييات اليييييييدض الكيييييييي   3-والكنتراكسييييييييح  ات الر سيسيييييييتيحوالهرمونييييييي           

 فلا مرضى الترحو مقارنة مع م  و ة السيطرة .)المة ا ال دلة وال  فية(( 

وجود فروقات م نو ة تيح ال صياتيح تتريحو التكيد ميرالتحيوللا )دون أن  رافقي  مير  أ ير(  •

مقارنييية ميييع ال صييياتيح اليييه ح  تيييون ليييد هو يريييحو التكيييد مترافييي  ميييع مييير  أ رم يييل مييير  

 وأريفاع ضغط الدض .IIالستر

دورا فيلا ولوحظ مح  ةل ههه الدراسة أن لوجود أو دض وجود الدورة الرهر ة والتت ة وال  ر  •

و دراسيتها وفيلا ال ينيات ال مت فية ث حييث أحداث يأثيرا م نو ا فلا يراكيز ال  ا يرالفس  ية التلا يي

وجيدت فروقييات م نو يية فييلا يراكييز الييدهون والهرمونييات فييلا حالية  ييدض وجييود الييدورة الرييهر ة 

ل  صيياتات  نييد ال قارنيية مييع ال صيياتات فييلا مرح يية الان يياا كييهلي وجييدت فروقييات م نو يية فييلا 

ل  ا ير قيد الدراسة فلا ال صياتات اات التتيل التكييرة وال تقيدمات تالسيح مقارنية ميع ال صياتات ا

 اات التتل ال توسطة واات الا  ار ال توسطة . 
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 : التوصيات2.6

 

 :لابد من وضع بعض التوصيات وكما يلي ن مرض تشحم الكبد بعد انجاز هذا الجهد المتواضع ع

 

قياس بعض المعايير الكيموحيوية والبايولوجية في مرضى تشحم الكبد غير الكحولي المصابين .1

 بأمراض القلب الوعائية .

 أجراء مسح عن وجود حالات تشحم الكبد غير الكحولي عند الاطفال .. 2

 في محافظة كربلاء. غير الكحولي في النساء الحوامل أجراء مسح عن وجود حالات تشحم الكبد.3

أجراء مسح عن وجود حالات تشحم الكبد غير الكحولي في النساء المصابات بتضخم الغدة .4

 الدرقية.

إجراء دراسات متنوعة باستعمال دالات كيموحيوية جديدة ومتابعتها في مرضى تشحم الكبد  .5

 غير الكحولي ومنها أنواع السايتوكينات ومضادات الأكسدة.

 إجراء بعض الدراسات الحركية لإنزيمات الكبد في مرضى تشحم الكبد غير الكحولي.  .6

أجراء دراسة بأستعمال معايير بايولوجية ومتابعتها في مرضى تشحم الكبد غير الكحولي من  .7

 المدخنين .

أجراء مسح عن وجود حالات تشحم الكبد غير الكحولي في مرضى الفشل الكلوي ودراسة  .8

 العلاقة بين الفشل الكلوي والخلل في ايض الدهون المؤدي الى حالة التشحم . 
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في حالة وجود أوعدم وجود الدورة  NAFLDفي مرضى الدهون  يمثل تركيز (1-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم الشهرية 
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في حالة  NAFLDفي مرضى  ALT & AST فعالية الأنزيمات الكبدية  يمثل (2-4) شكل 

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية 
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في  NAFLDفي مرضى  3 -يمثل تركيز الهرمونات الرسيستين والبنتراكسين( 3-4) شكل 

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم حالة وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية 
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في  NAFLDفي مرضى  Neutrophil & Lymphocyte يمثل مستويات ( 4-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم حالة وجود أوعدم وجود الدورة الشهرية 
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      ( و45-35في الفئات العمرية ) NAFLDمرضى الدهون في تركيز  يمثل (5-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم  سنة ⁄( 51-45)
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في الفئات  NAFLDفي مرضى   ALT & ASTيمثل فعاليةالأنزيمات الكبدية ( 6-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم سنة  ⁄( 51-45( و)45-35العمرية )
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 NAFLDفي مرضى  Resistenوالـــــ  Pentraxin-3يمثل تركيز هرمونات( 7-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم سنة  ⁄( 45-50( و)45-35في الفئات العمرية )
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في  NAFLDفي مرضى   Lymphocyte والــ Neutrophilيمثل مستوى الــ (8-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم سنة  ⁄( 45-51( و)45-35الفئات العمرية )
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و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة  NAFLDمرضى الدهون في يمثل تركيز (9-4) شكل

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم  ²كغم/م(25-29.9)
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 NAFLDفي مرضى   ALT & ASTيمثل مستوى فعالية الأنزيمات الكبدية ( 11-4)شكل 

                                       ²كغم/م(29.9-25)و   (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة 

 مليلتر(. 111 /)المتوسط الحسابي ملغم 
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في مرضى  Resistenو الــــ   Pentraxin-3يمثل تركيز الهرمونات( 11-4) شكل

NAFLD  ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة                        

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم 
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 NAFLDفي مرضى   Neutrophil & Lymphocyteيمثل  مستويات ( 12-4) شكل 

                                      ²كغم/م(29.9-25)و     (24.9-18)للعينات ذوات الكتلة 

 .مليلتر( 111 /)المتوسط الحسابي ملغم 

 

 



A 

 

SUMMARY 

                         

                This study was include 150 adult female samples obtained from 

AL-Zahra Teaching Hospital - Al-Hussein Medical City / Kerbala Health 

Directorate from December , 2014 July , 2015 with age ranged between (35-

50) years and body mass index ranged between (18-29.9) kg/m²,were 

divided into (5) groups (30 individuals / group). 

The first group containted wemen without (NAFLD) and served as control 

group (G1) , wemen in the second group were with (NAFLD) (G2),while 

wemen in third group were with(NAFLD) and diabetes mellitus type II(G3) 

,the fourth group containted wemen with(NAFLD) and high blood pressure 

(G4) and fifth group were with(NAFLD) and diabetes mellitus type II and 

high blood pressure (G5).These group classified depending on Age,Mass 

and with or without menstrual cycle . Blood samples were collected for 

measuring biochemical parameters: Total Cholesterol (TC), 

Triglycerol(TG), Low Density Lipoproteins-cholesterol (LDL-c), High 

density Lipoproteins cholesterol  (HDL-c) , Alanine Transaminase (ALT) , 

Aspartate Transaminase(AST), Pentraxin-3 , Resistin Hormones, neutrophil 

and Lymphocyte count and measuring glucose concentration  ,bloob 

pressure and body mass . The results revealed that :                 

 •significant increase(P<0.05)inTC,TAG,LDL,VLDLconcentration, and a 

significant decrease(P<0.05)in HDL concentration in (G2)  compared with 

the control group(G1), and in G3,G4,G5   compared with G2.      

• significant increase(P<0.05)in ALT,AST concentration in (G2)  compared 

with the control group(G1), and in G3,G4,G5   compared with G2.                                                                                                        



B 

 

• significant increase(P<0.05)in Pentraxin-3 , Resistin Hormones 

concentration in (G2)  compared with the control group(G1), and in 

G3,G4,G5   compared with G2.                                                            

 

- significant effects of Age,mass and menstrual cycle on these parameters. 

 

• significant increase(P<0.05)in neutrophil and Lymphocyte rate in (G2)  

compared with the control group(G1) , significant increase(P<0.05)in 

Lymphocyte rate in G3,G4,G5   compared with G2. No significant increase 

in neutrophil rate  in G3,G4,G5 compared with G2.                     

 

-  significant effects of Age,mass and menstrual cycle on Lymphocyte rate 

and no  significant effects of Age,mass and menstrual cycle on neutrophil 

rate.                                                                                        
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