
 الهرمونات

 مقدمة: 1-

يعتبر تكامل وظائف جسم الانسان عملية معقدة يتم انجازها من خلال الجهاز العصبي , الجهاز المناعي 

 و جهاز الغدد الصماء.

يتألف جهاز الغدد الصماء من عدد من الأنسجة التي تفرز منتجاتها المعروفة بالهرمونات الصماء 

Endocrine hormones  ضمن جهاز الدوران لتنتشر بعدها في الجسم و لتقوم بتنظيم عمل النسج

 البعيدة و التي تسمى الهدف و لتحافظ على الاستتباب.

( مرسال كيميائي فعال حيوياً,  الحث على الفعاليةتعني في الاغريقية  هرمونتعتبر الهرمونات ) كلمة 

 تفرز من قبل الغدد الصم و تنقل عبر الدم إلى خلايا مستهدفة بهدف تنسيق الفعاليات مختلفة في الجسم.

 

 



ولقد اكتسبت الهرمونات أهمية كبيرة ليس فقط لتغيرها صفات الكائن الحي بالرغم من ضآلة كميتها , 

ل أيضا لكونها تلعب دورا فعالا في تنظيم عمل الإنزيمات الميسرة لجميع التفاعلات الإستقلابية التي ب

تجري داخل الجسم الحي. فأي تغير لتركيز أي من الهرمونات في الدم ينتج عنه تغيرات كبيرة في 

من وظائف أعضاء الجسم, مما يؤدي إلى حدوث أمراض خطيرة تدعى بأمراض الغدد الصم. و 

الطبيعي بأن هذه الأمراض تنعكس على صحة الكائن و حالته الطبيعية حتى أنها تؤدي إلى الهلاك إذا لم 

 تعالج بسرعة. 

 تؤثر الهرمونات المفرزه  على الخلية الهدف بآليات مختلفة:

 Endocrine hormonesإما بعيداً عن الخلايا التي افرزتها  -

 ) هرمونات نظيرة الدرق( Paracrine hormonesبالقرب من الخلايا التي أفرزتها  -

 Autocrine hormonesمباشرة على الخلايا التي افرزتها   -

 Intracrine hormonesضمن الخلايا التي أفرزتها  -

 

مول و  10-15و  10-9توجد الهرمونات في البلازما و النسيج الخلالي بتراكيز ضعيفة جدا تتراوح بين 

يولوجية المنخفضة جداً للهرمونات فإن مستقبلات بروتينية حساسة توجد في النسج بسبب التراكيز الفيز

 الهدف و هي تتحسس لوجود إشارات ضعيفة جدا تتمثل بالهرمونات.



يرتبط الهرمون المفرز من قبل النسيج الصماوي مع حامل بروتيني بلازمي نوعي. تعمل البروتينات 

تخرب هذه الهرمونات من قبل البروتياز البلازمية ,بينما تعمل الحاملة للهرمونات الببتيدية على منع 

حوامل الهرمونات الستروئيدية و هرمونات الغدد الدرقية و التي تعتبر كارهة جداُ للماء على ابقاء هذه 

الهرمونات في البلازما بتراكيز أكبر بمئات المرات مما تسمح به انحلالها في الماء. تمنع حوامل 

محبة للماء و المشتقة من الحمض الأميني على منع ترشيح هذه الهرمونات من خلال الهرمونات ال

 الكبيبات الكلوية .

 تصنيف الهرمونات -2

حسب التركيب الكيميائي و خصاص الذوبان و توضع المستقبلات و طبيعة  يمكن تصنيف  الهرمونات

 الاشارة المستخدمة في تواسط العمل الهرموني داخل الخلية . تقسم الهرمونات تبعا للبنية الكيميائية إلى:

تعتبر هذه الهرمونات  نواتج لعملية ترجمة   الهرمونات البروتينة و الهرمونات الببتيدية: -1

. mRNAالمحمولة على  Translation of genetic information الوراثية  المعلومات

تختلف الهرمونات السابقة عن بعضها بالحجم, التعديلات ما بعد الترجمة و عدد الحموض 

الأمينية. تنتقل أغلب هذه الهرمونات بشكل عام في الدوران غير مرتبطة مع بروتينات أخرى, 

 ات بحوالي بضع دقائق.يقدر العمر نصفي لتلك الهرمون

تصنع العديد من الهرمونات الببتيدية بشكل طلائع هرمونية تتحول إلى هرمون فعال بعملية 

التعديل ما بعد الترجمة. يتم اصطناع البروتينات في الشبكة الإندوبلازمية الخشنة و ذلك عن 

شبكة و تتشكل حويصلات من ال mRNAطريق ترجمة الريباسات الملتصقة بالشبكة لل 

الإندوبلازمية الخشنة لتنقل تلك البروتينات إلى جعاز غولجي و تندمج به. و تتشكل حبيبات 

إفرازية من جهاز غولجي تنقل الهرمون منه إلى السائل خارج الخلوي أو إلى متعضيات الخلية 

 الأخرى, حيث تفرز الهرمونات الببتيدية من الحويصلات الإفرازية بطريقتين هما:



 

 

في هذه الطريقة يفرز الهرمون الببتيدي المختزن  Regulated secretionفراز المنظم: الا -أ

في الحويصلات الإفرازية عند تنبيه الخلية و يعتبر هذا الطريق اكثر استخداما لافراز 

 الهرمونات الببنيدية بكميات كبيرة و بفترة زمنية قصيرة

 تخنزن الخلايا الهرمونات في هذه الحالة : لا Constitutive secretionالإفراز الأساسي  -ب

و إنما تنتقل الحبيبات الإفرازية نحو الفشاء السيتوبلازمي و تندمج به لتتسرب محتوياتهاعبره 

 إلى الفراغ خارج الخلوي.  

إن الهرمونات الستيروئيدية عبارة عن شحوم تشتق من الكولسترول .  الهرمونات الستروئيدية: -2

جنسية و هرمونات قشر الكظر مثل الكورتيزول من الهرمونات الستروئيدية. تعتبر الهرمونات ال

إن الخطوة الأولى و المحددة لسرعه اصطناع الهرمونات الستروئيدية هي تحول الكولسترول 

الذي يتشكل في الغشاء الداخلي للمتقدرات ثم ينتقل بين  Pregnenoloneإلى البريغنينولون 

بلازمية االباطنية ليخضع لتأثيرات إنزيمات عديدة تتواسط عمليات المتقدرات و الشبكة السيتو

اصطناع الهرمونات السيتروئيدية. تنتقل تلك الهرمونات بشكل مرتبط مع بروتينات مثل 



( و Throxine-Binding Globin) TBGمثل  سكرية( المصل )بروتيناتغلوبولينات 

SHBG (Sex-Hormone-Binding Globinو ) CBG (Corticosteroid-Binding 

Globin)  و الألبومين وذلك لجعلها حلوله في الأوساط المائية.لا يفقد الجسم تأثير الهرمون ما

إذا ما غاب بروتينه الناقل , حيث يمكن لبروتينات تاقلة أخرى أن تحل محله لكن بإلفة اقل تجاه 

بروتين  TBGتين الناقل الهرمون حيث اوحظ أن الأفراد االمصابين لعوز خلقي في البرو

 يحلان محله .   TTR= Transthyretin الالبومين و 

تحويلها بعملياتى استقلابية إلى مركبات غير فعالة عن  السيتروئيدية بعدتطرح الهرمونات 

 طريق البول أو الصفراء.

يوجد مجموعتان من الهرمونات تشتق من الحمض  الهرمونات المشتقة من الحموض الأمينية: -3

 و الكاتيكولأمينات Thyroid hormonesميني التيروزين وهي هرمونات الغدة الدرقية الأ

Catecholamines  المفرزة من قبل لب الكظر و تضم الأدرينالين و النورادرينالين. و هناك

و  Metationinمجموعة من الهرمونات تشتق من الحمض الأميني التريبتوفان مثل الميلاتونين 

 التي تفرزها الغدد الصنوبرية. Serotoninالسيروتونين 

هي عبارة عن هرمونات تشتق من  الهرمونات المشتقة من الشحوم و الشحوم الفوسفورية: -4

مثل:  Ecosanoidesالشحوم والشحوم الفوسفورية ويطلق عليها بالإيكوسيانوئيدات 

,البروستاغلاندين Prostacyclins,البروستاسيكلينThromboxanesالترومبوكسان

Protaglandis  و الليوكوترين ,Leukotriens. 

تتشابه الهرمونات و الأنزيمات من حيث أن كلاهما يعمل كمحفز للعمليات  الهرمونات و الإنزيمات: -3

 الحيوية ويحتاج إليه الجسم بكمية قليلة و هما لا يستهلك اثناء التفاعل.

 ويتم إفرازغير العضو المستهدف  الإختلاف بينهما أن الهرمونات تصنع في عضو وتكون النقاط

وأخيرا الهرمونات إلى الدم أولاً حيث يتم نقل هذه الهرمونات بسرعة شديدة إلى العضو المستهدف 

 الإنزيمات دائما طبيعتها بروتينات أما الهرمونات تختلف في تركيبها الكيميائي.  تكون

 



 أهم صفات الهرمونات: -4

فعاله  وبالتالي تكون( والببتيداتالهرمونات البروتينية  )مثلتنتقل الهرمونات في الدم إما حرة  -1

 ً غير الذوابه في الماء( فمهمة تلك  )الهرموناتأو مرتبطة مع بروتينات  ونشيطة حيويا

 الشكل الخزين للهرمون في الدوران. وبالتالي تؤمنالبروتينات الناقلة تأخير استقلاب الهرمون 

تنتج أغلب الهرمونات بشكلها الفعال ولكن العديد من الهرمونات البروتينية تصطنع بشكل طلائع  -2

 والغلوكاكون التيهرمونية وتتحول إلى هرمون الفعال بعملية تحلل بروتيني.  مثل: الأنسولين 

 تتحول إلى هرمون فعال. وعند الحاجةتخزن بشكل طليعة ومن ثم 

 .ءبطي والآخر تأثيرهاوسريع منها تأثيرها مباشر  -3

إن معدل استقلاب الهرمونات في الدم متفاوت  قصير,عادة  وعمرها النصفيتراكيزها منخفضة  -4

بينما من رتبة الدقائق للهرمونات  الثواني,يكون العمر النصفي للكاتيولأمين من رتبة  ولكن عادة

العمر النصفي لهم من رتبة  والدرقية فيكونالهرمونات السيتروئيدية  والبروتينية أماالببتيدية 

 الساعات.

 نوعيتها عالية جداً تحدث استجابات مختلفة في نسج متعددة لنفس الهرمون. -5

 

 غدة نخامية : –ضبط إنتاج و إفراز الهرمونات من قبل محور الوطاء  -5

ساسي تتلقى القشرة الدماغية مختلف المنبهات الخارجية و الداخلية و من ثم يتم نقلها إلى الجزء الا

. يتحكم الوطاء ) تحت السرير البصري( بإفراز Hypothalamusالمتحكم في هذا التنظيم هو الوطاء 

حيث تفرز بعض الخلايا العصبية في الوطاء   Anterior Pituitaryهرمونات النخامى الأمامية 

ى النخامة مجموعة من الهرمونات التي تتحكم بإفراز هرمونات النخامى الأمامية و التي تنتقل إل

النخامية البابية. ترتبط تلك الهرمونات الوطائية ) هي عبارة عن  –الأمامية عبر الأوردة الوطائية 

ثمالة حمض أميني( بمستقبلات نوعية على خلايا  النخامية  3-15ببتيدات قصيرة نسبيا, و تتألف من 

ؤثر كلا منها على عضو الأمامية محرضة بذلك على إفراز هرمونات النخامى الأمامية و التي ت

 مستهدف معين محدثا التأثير الفيزيولوجي المطلوب.



 CRH  (Corticotrophinعلى سبيل المثال يرتبط الهرمون المحرر للتروفين القشري الكظري 

releasing hormone  على مستقبلات نوعية توجد في النخامى الأمامية تدعى )Thyrotrophs 

ACTH(Adrenocorticotrophic hormone  )لمغذي لقشر الكظر  محرضاً على إفراز الهرمون ا

ً على إفراز  الذي يدخل إلى جهاز الدوان ليرتبط إلى مسقبلات نوعية توجد على قشر الكظر محرضا

الكورتيزول. لا بد من وجود نظام تحكم يمنع من الزيادة أو النقصان في إفراز هرمونات الوطاء و 

 Negativeالأمامي للنخامى. يتمثل نظام التحكم السابق بآلية تدعى بالتلقيم الراجع السلبي  الفص

feedback  .و التي تتحكم بتنظيم إفراز هرمونات محور الوطاء النخامى 

المفرز من قبل الغدة النخامية الأمامية  ACTHفعندما يرتفع تركيز الكورتيزول في الدم بتأثير هرمون 

, و بنفس الوقت بعد قيام الهرمون بعمله و لانهاء فعله CRHه من الهرمون الوطائي و ذلك بتنبي

 الهرموني يتم التثبيط إما عبر الغدة النخامية  أو الوطاء  أو اثنين معاً.

 



 آلية عمل الهرمونات: -

ألفة عالية تملك النسج القادرة على الاستجابة للهرمونات الغدد الصم مستقبلات من طبيعة بروتينية ذات 

جدا للارتباط بالهرمون. يخضع المستقبل بعد ارتباطه مع الهرمون إلى تغيرات شكلية تسمح له 

بالارتباط مع مكونات خلوية أخرى مما يؤدي إلى تفعيل مرسال ثاني  مؤديا هذا إلى حدوث سلسلة من 

ي التعبير الجيني عمليات نقل الإشارة ضمن الخلية تنتهي بحدوث استجابة بشكل رئيسي بتغيرات ف

Gene expression  أو الفعالية الإنزيمية.  يوجد نمطان من المستقبلات الهرمونية يختلفان عن

 بعضهما بمكان التوضع ضمن الخلية و هما :

a) ,فإن الهرمونات المشتقة من الحمض  المستقبلات عبر الغشائية حيث باستثناء الهرمونات الدرقية

الأمينية أو الهرمونات الببتيدية أوالإيكوسيانوئيدات التي لا تستطيع اختراق غشاء الخلية , تكون 

 مستقبلاتها متوضعة ضمن الغشاء البلازمي 

b)  تختلف الهرمونات السيتروئدية و الهرمونات الدرقية عن باقي الهرمونات بأنها تنفذ مباشرة إلى

 الخلية لترتبط هناك بمستقبلات تتوضع ضمن السيتوبلازما أو النواة الخلايا الهدف. داخل 

 :المستقبلات عبر الغشائية 

البروتينات  –تتنوع بنية المستقبلات عبر الغشائية ذات الطبيعة البروتينية  ) بروتينات سكرية 

 المتكاملة ( حيث تظهر وجود ثلاثة مناطق رئيسية:

: تتألف هذه المنطقة من عدد من الحموض الأمينية و هي تعمل على  خلويالمنطقة خارج ال -1

 الإرتباط بالهرمون لذلك تسمى بالمنطقة الارتباط الربيطة 

تتوضع ضمن  تتألف هذة المنطقة من سلسلة من الحموض الأمينية  والمنطقة عبر الغشائية  – 2

 الطبقة الثنائية الشحمية وتعمل على تثبيت المستقبل في الغشاء الخلوي.

و هي تمثل ذيلا أو عقدة تتوضع ضمن الهيولي و تعمل بعد ارتباط  المنطقة ضمن الخلوية -3

الهرمون مع مستقبله على التأثر مع بعض الجزيئات مؤديا إلى توليد ما يدعى بالمراسيل الثانية و نقل 

 شارة ضمن الخلوية. يوجد ثلاثة أنواع من المستقبلات عبر الغشائية وهي:الا



A-  المستقبلات المرتبطة مع البروتينG-Protein-Linked Receptor G: 

بيتا من سلسلة وحيدة من متعددة الببتيد و التي –تتالف بعض المستقبلات مثل المستقبيلات الإدرينالية 

التي تعتبر كمرسال  -ت و بشكل ملتف. تنتقل إشارة ارتباط الهرمون تجتاز الغشاء البلازمي عدة مرا

للعديد من المستقبلات الغشائية البلازمية إلى ضمن الخلية عن طريق  – First messengerأول 

و المسماة  GDP/ GTPربيطة إلى سلسلة من البروتينات بالنيكليوتيدات  –ارتباط معقد مستقبل 

وهي على أنواع و تعطى أحرف مختلفة عن بعضها البعض وتبين أن   -Proteins-G  Gبالبروتينات 

 و كلا منهما  i, و أخرى مثبطة Sوهي نوعان إحداهما منشطة ) منبه(  GTPعملها معتمدة على 

 

الجملة الإنزيمية الأساسية  Gمكون من ثلاث وحدات هي ألفا , بيتا , و غاما. تحفز البروتينات 

داخلى للغشاء البلازمي و دورها الأساسي هي اصطناع المراسيل الثانوية. المتوضعة على السطح ال

المستقبل نلاحظ تغير في الشكل الفراغي لمستقبله و تنشيط المعقد -فعند ارتباط الهرمون مع البروتين

G-Protein   و بالتالي نلاحظ تبادل ما بينGDP  وGTP   على الوحدة ألفا ثم تتفارق الوحدة ألفا عن

و غاما  و ترتبط الوحدة ألفا مع أنزيم الموجود على الغشاء الداخلي للبلازما مثل أدينيليل سيكلاز  بيتا



. فعند تنشيط أدينيليل سيكلاز فإنه يساهم بإصطناع  Cأو قناة شاردة البوتاسيوم أو فوسفو ليباز 

تراكيز المرتفعة حيث تؤدي ال ATPمن  cAMPالمراسل الثانوي الأدينوزين أحادي الفوسفات الحلقي 

 (PKA) Protein kinase A  Aتنشيط بروتين الفسفرة كيناز  cAMPمن 

 

بفسفرة ثمالات الحموض الأمينية السيرين و التريونين التابعة للعديد من البروتينات و  PKAيقوم ال 

 التي معظمها عبارة عن إنزيمات مما يؤدي إلى تنشيطها أو تثبيطها بعد عملية الفسفرة .

. بعد IP3 , DAGتعمل مجموعة أخرى من الهرمونات على توليد مراسيل ثانية أخرى تتمثل ب 

الذي ينشط الإنزيم المتوضع في  Gارتباط الهرمون بالمستقبل فإن ذلك يؤدي إلى تنشيط البروتين 

-4,5( PIP2الذي يعمل على حلمهة مركب )  Phospholipase Cγ(   PLCالغشاء البلازمي )

phosphotidylinositolbisphosphate  مما يؤدي إلى تشكل مرسال الثانويIP3  الذي يكون

 و الذي يبقى في الحيز الغشائي. DAGمنحلا في السيتوبلازما و المرسال الثاني 

ً بذلك  IP3يرتبط  إلى مواقع على الشبكة الهيولية الباطنية مما يؤدي إلى فتح قنوات الكالسيوم سامحا

مختزنة بأن تخرج إلى الهيولي لتقوم بتنشيط العديد من الإنزيمات عن طريق تنشيط لشوارد الكالسيوم ال



كالمودولين ينشط البروتين كيناز أو تحت الوحدات  –بروتين الكالمودولين حيث أن المعقد كالسيوم 

 الشبيهة بالكالمودولين التابعة للإنزيمات الهدف.

مستوياتها داخل الخلية و و هذا يؤدي إلى ارتفاع في تنشيط قنوات شوارد الكالسيوم  DAGيساهم ال 

 C (PKC  . ) -تين كينازروتنشيط ب

B-   المستقبلات المرتبطة مع القنوات الشارديةIons Channel-Linked Receptors 

القنوات الايونية غبارة عن قنوات عبر غشائية تمثل بنى شبيهة بالمسام تتألف من بروتينات تشكل 

إنتقائية, عندما يرتبط الهرمون بمستقبله المرتبط مع القناة الأيونية فإن ذلك يؤدي إلى فتح قنوات أيونية 

ً مترافقا ذلك مع جريان الأيونات إلى الوسط داخل الخلوي . و يؤدي تغير التركيز  هذه القناة مؤقنا

ستقبله يؤدي إلى الأيوني داخل الخلية إلى إحداث استجابات خلوية معينة. عندما يتفارق الهرمون عن م

 إغلاق القناة الأيونية.

C-   المستقبلات المرتبطة مع الإنزيمEnzyme-Linked Receptors 

هي عبارة عن بروتين عابر للغشاء يملك في جزئه الواقع داخل الخلية الفعالية الإنزيمية تيروزين كيناز 

النمو فعلى سبيل المثال مستقبل الأنسولين يتألف من أربع  كما حو الحال لمستقبلات الأنسولين و عوامل

التي  αالتي تجتاز الغشاء البلازمي و اثنتين من تحت وحدات  βوحدات اثنتين من تحت الوحدات 

تتوضع على السطح الخارجي للغشاء البلازمي. ترتبط تحت الوحدات بيتا مع تحت الوحدات ألفا 

 باط الهرمون مع مستقبله فإن المستقبل يتفعل من خلال احداث تغيرات بروابط ثنائية الكبريت . بعد ارت

 



شكلية تترافق مع عملية تكوثر المستقبل مع مستقبل مجاور له مؤديا إلى تشكل مكثور ثنائي تتنشط فيه 

المناطق التي تملك فعالية الفسفرة حيث ان في العديد من الحالات فإن المستقبل يفسفر ذاته كجزء من 

 ة تنشيط الفسفرة كما يقوم المستقبل بفسفرة العديد من الأهداف ضمن الهيولي.    عملي

الإنزيمية تيروزين  أو يكون المستقبل مرتبطا عبر جزئه داخل الخلية مع مجموعة جزيئات تملك الفعالية

 كيناز كما هو الحال لمستقبلات البرولاكتين و السيتوكين و هرمون النمو

 

 

ة أن انتقال الإشارة داخل الخلية من خلال تفاعل بروتين مع بروتين أخر يعود إلى أخيرا يجب الاشار

تتعرف على نوع معين من الإشارة  وكل منطقة Domainهذة البروتينات تملك في بنيتها على مناطق 

 فعلى سبيل المثال: 

SH2-Domain   (Src-Homology 2 هي منطقة موجودة في العديد من البروتينات الناقلة )

 حمض أميني و ترتبط مع ثمالات التيروزين المفسفر100للإشارة داخل الخلية تتألف من حوالي  



حمض أميني و ترتبط مع  50فإنه يتألف من  SH3-Domainبينما نجد أن البروتين الذي يحوي 

 ينبروتين آخر يحوي على تسلسلات غنية بالبرول

 

 

  :المستقبلات ضمن الخلويةIntracellular Receptors 

الهرمونات الدرقية أو مركبات أخرى كالفيتامينات عن بروتيناتها تتفارق الهرمونات اليتروئيدية و

الك بمستقبلات تتوضع ضمن الرابطة فب البلازما لتجتاز الغشاء السيتوبلازمي إلى الهيولي لترتبط هن

يا الهدف. يعمل المعقد الناتج من ارتباط الهرمون مع مستقبلع كعامل انتسا  حيث أو نواة الخلا الهيولي

يرتبط مع عناصر الاستجابة للهرمون و التي هي تسلسلات ىنوعية قصيرة في الدنا النووي تتوضع 

مستقبلات للهرمونات السيتروئيدية الجنسية و مستقبلات القشرينات السكرية و مستقبلات القشرانيات 

و الذي  Heat shock protein ( hsp)عدنية في الهيولي مترافقة مع بروتين الصدمة الحرارية الم

يحرر بعد ارتباط الهرمون مع المستقبله ليتيح المجل للمستقبل أن يرتبط بجزيئة أخرى مؤديا إلى تشكل 

بط مع ينتقل بعدها المستقبل بشكله الثنائي المتجانس المرت Homodimerمكثور ثنائي متجانس 

 . DNAالهرمون إلى النواة ليرتبط مع مناطق معينه من ال 



 

 

دمة صو مستقبلات الهرمونات الدرقية بروتين ال Dو مستقبلات فيتامين  Aتملك المستقبلات فيتامين  لا

بشكل مكثور ثنائي غير متجانس  DNAالحرارية و تتوضع المستقبلات ضمن النواة مرتبطة مع ال 

Heterodimer .و تساهم في عملية الانتسا  فور ارتباط الهرمون بها 

  DNA (  DBD )لا بد الإشارة هنا إلى أن مناطق الارتباط المستقبلات الستروئيدية بسلسلة ال 

DNA binding domain   لها شكل مميز يعرف بأصابع الزنك حيث تسلسل الحموض الأمينية في

 التي سيرتبط بها المستقبل. DNAة في بنية الحلزون ال هذه الأصابع هو الذي يحدد الاسس الآزوتي



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 هرمونات الوطاء و  النخامية

 Hypothalamus. الوطاء أو تحت السرير البصري: 1

الوطاء إشارات حسية و  لالصم, يستقبلجهاز الغدد  والمركز المنسقهو جزء متخصص في الدماغ 

متنوعة و يقوم بتنسيق الاستجابات الملائمة عن طريق تأثيره في مواقع عدة تشمل الغدة  هرمونية

النخامية و العصبونات في جذع الدماغ و الحبل الشوكي. وتقسم الإشارة الحسية إلى نوعين داخلية 

م. و و مستويات الغلوكوز فيه و خارجية كالضوء و الحرارة و الرائحة و الأل وضغطه كأسمولية الدم 

عند الاستجابة لهذه الرسائل, ينتج الوطاء عدد من الهرمونات المنظمة الوطائية التي ترسل بدورها إلى 

الغدد النخامية المتوضعة تحت الوطاء مباشرة , حيث لا تدخل تلك الهرمونات الوطاء الدورة الدموية 

 –ة خاصة تدعى الأوردة الوطائية العامة و لكنها تنتقل مباشرة إلى الغدة النخامية المجاورة عبر أوعي

 النخامية البابية

يقوم كل واحد من هرمونات الوطاء بتنظيم إفراز هرمون نوعي , و ذلك عن طريق الفص الأمامي أو  

ً , في حين أن  الخلفي للغدة النخامية . إن بعض هرمونات الوطاء تنبه النخامي لتفرز هرمونا معينا

الإفراز. حيث تفرز الغدة  النخامية هرموناتها النوعية , التي تحمل هرمونات الوطاء أخرى تثبط هذا 

عن طريق الدم إلى مستقبلات هرمونية في الخلايا للنسج المستهدفة. تلعب الهرمونات الوطائية وظائف 

 أخرى كتنظيم حرارة الجسم و التغذية و المشاعر.



 

الذي ينقل الإشارات الفيزيائية و  CNSإن المستوى التنظيمي الأول هو الجهاز العصبي المركزي 

الحسية كالألم و الضوء  و غيرها إلى الوطاء , حيث يفرز الوطاء عدة أنواع من الحاثات ) الموجهات( 

تؤدي إلى إفراز هرمونات  ) حاثات ( أخرى من الفص الأمامي للغدة النخامية و بدورها يؤثر هذه 

 الهرمونات في أعضاء الأخرى.

ص الخلفي للنخامى يتلقى التنبيه مباشرة من الوطاء عبر محاور العصبونات مما يؤدي إلى نلاحظ أن الف

 تحرير الهرمونات المخنزنة فيه

  هرمونات الوطاء: 

 :Thyrotropin-Releasing Hormone ( TRH)الهرمون المطلق لموجهة الدرقية   – 1



على اصطناع و إفراز الهرمون  يتالف من ثلاثة حموض أمينية و يحرض هذا الهرمون بشكل أساسي

من الفض الأمامي للنخامى  Thyroid-Stimulating Hormone (TSH)المحرر للتيروكسين  

( Gمع مستقبلاته ) التي هي من نمط المستقبلات المرتبطة بالبروتين  TRHويحدث ذلك عندما يرتبط 

زيادة الكالسيوم الحر. يؤثر عن طريق حلمهة الفوسفاتيديل أينوزيتول و فسفرة البروتين كيناز و 

 على مستوى الوطاء بآلية التلقيم الراجع السلبي .  TRHالهرمون الدرق في إفراز 

 

 ) Corticotrophin-Releasing Hormoneالهرمون المطلق لموجهة القشرة الكظري  -2

CRH): 

رير حمض أميني . يتحرر من الوطاء استجابة للشدة, يعمل على تنظيم تح  41يتألف من 

تأثيره بارتباطه مع  CRHو إفرازه من الفص الأمامي للنخامي, حيث يحدث    ACTHهرمون

و ازدياد معدل انتسا   cAMP( مما يؤدي إلى ازدياد مستوى  G -مستقبلاته ) من النمط البروتين

عنها لاحقا(  على مستوى الغدة النخامية  . تقوم السكريات القشرانية ) سنتحدث  POMCالمورثة 

 على مستوى الوطاء. CRHكما تقوم بتثبيط  POMCو انتسا  المورثة  ACTHبتثبيط كل من إفراز 

 

 Gonadotropin-Releasing( GnRHالهرمون المطلق لموجهه الغدد التناسلية  )  -3

Hormone : 

و تحريرهما من الفص  LHو   FSHيتألف من عشرة حموض أمينية و يحرض على اصطناع 

بشكل رئيسي  G (Gq -مع مستقبله من نوع  المستقبل بروتين GnRHالأمامي للنخامى , حيث يرتبط 

ثم زيادة تركيز الكالسيوم داخل  C( مما يؤدي إلى تفعيل الفوسفوليباز Gs , Giو هناك دلائل لتفعيل

خفض الهرمونات السيتروئيدية ) . ت Diacylglycerol-Protein Kinase Cالخلية و إلى تفعيل 

على مستوى الوطاء  GnRHالأستراديول , البروجسترون و التستوسترون ( بشكل كبير من تحرر 

 بآلية التلقيم الراجع السلبي .

 



 GHRH  الهرمون المطلق لهرمون النمو -4

حمض أميني عند ارتباط مع مستقبله يؤدي ذلك إلى تفعيل الأدينيليل سيكلاز عن طريق  44يتألف من 

بالاضافة إلى ازدياد الكالسيوم الحر داخل الخلية   CAMPمما يؤدي إلى ازدياد مستوى  Gsالبروتين 

 .GHمما يزيد في النهاية من انتسا  مورثة هرمون النمو 

 

 GHIHلسوماتوستاتين( الهرمون المثبط لهرمون النمو ) ا -5

عن طريق   TSHحمض أميني , يثبط اصطناع هرمون النمو و إفرازه كما يثبط  تحرر  14يتألف من 

يوجد شكل CAMP  مما يؤدي إلى انخفاض مستوى   Giتثبيطه للأدينيليل سيكلاز بوساطة البروتين 

و يوجد في   Somatotatin 28حمض أميني يدعى  28آخر من السوماتوستاتين حيث يتألف من 

السبيل الهضمي و كذلك سوماتوساتين يفرز أيضا من خلايا جزر لانغرهانس , ولكن السوماتوستاتين 

 GHالمفرز خارج الوطاء لا يؤثر على إفراز 

 

   Prolactin Inhibiting Hormone   (PIH)الهرمون المثبط للبرولاكتين   -6

ً بالدوبامين  . يعمل دوبامين كناقل عصبي في الجهاز العصبي المركزي . Dopamineيعرف أيضا

يعمل دوبامين على مستوى الوطاء بتثبيط تحرر البرولاكتين من قبل الغدة النخامية و ذلك من تأثيره 

 .cAMPمما يؤدي إلى انخفاض  Giaعلى تثبيط الأدنيليل سيكلاز عن طريق بروتين 

 Prolactin-Releasing Factors ( PRF)عامل محرر للبرولاكتين   -7

 

 : Pitutary Glandالغدة النخامية  2.

وهي غدة صغيرة لها حجم حبة الحمص متوضعة في قاعدة الدماغ و متمركزة بسويقة إلى تحت المهاد 

hypothalamus  وتعتبر الغدة النخامية الغدة الأهم عند الإنسان , حيث تفرز هذه الغدة العديد من ,

على جميع العمليات الفيزيولوجية في الجسم. يؤدي استئصال النخامى إلى عدة  الهرمونات التي تؤثر

 ظواهر:



عند الأطفال : تخلف عقلي و فيزيائي و توقف نمو, عدم نضج الغدد التناسلية, عدم التحام  -

 مشاشات العظام, يحتفظ بالأسنان اللبنية.

 عضاء.عند البالغين : اضطرابات استقلابية كبيرة, ضمور في أغلب الأ -

و ينتج من تحوصل الخلايا   Anteriorمؤلفة تشريحيا من ثلاثة فصوص هم : الفص الأمامي  

, فص المتوسط ضامر عند   Adenohypophysisالأدمية ويدعى أيضا بالنخامة الغدية 

وينشأ من تحوصل   Posteriorالبالغين وهو صغير جداً وله وظائف هرمونية, والفص الخلفي 

 . Neurohypophysisعصبية لذلك يطلق عليه أيضا بالنخامة العصبية  خلايا القمة ال

 

 

 هرمونات الفص الأمامي:1.2 

وتحوي ثلاث أنواع  نسبيا,جميعها عديدات الببتيد طويلة  ثمختلفة, حيينتج الفص الأمامي هرمونات  

و خلايا كاره للصباغ فهي لا تفرز  من خلايا هي خلايا حامضية وتفرز هرمون النمو و البرولاكتين

    LH, FSH, TSH, ACTHأي هرمون بينما الخلايا الأساسية فتفرز حاثات الغدد الأخرى 

 هرمون النمو أو السوماتوتروفينSomatotrophin/ Growth Hormone GH  : 



و أربع   حمضا أمينيا بنيته تحوي على جسرين كبريتيين 191يتألف من سلسلة وحيدة الببتيد تحوي 

متواليات حلزونيه وتلك البنية الثلاثية و موقع المتواليات الحلزونية تعتبر مهمة عند ارتباط هرمون 

النمو مع مستقبلاته و يدخل هرمون النمو في العديد من الوظائف النمو و الاستقلاب من أهمها: فهو 

ني حيث يحرض هرمون مسؤول عن النمو الإجمالي في الجسم, فهو يزيد من الإصطناع البروتي

وض مالنمو على نقل الحموض الأمينية و ادخالها إلى خلايا العضلات الهيكلية و القلبية  و تحلل الح

الدسمة من النسج الشحمية ويرفع من مستوى السكر في الدم و ذلك بزيادة إفراز الغلوكوز الكبدي ) 

إنقاص قبط الغلوكوز من قبل الأنسجة فوسفاتاز الكبدي( و  -6 –عن طريق زيادة فعالية الغلوكوز

حيث يثبط إفراز الأنسولين, كما له عدة وظائف إستقلابية تتوسطها جميعا  عوامل تدعى بعوامل 

( .يؤثر كذلك هرمون النمو  IGF)  Insuline-like growth factors  النمو الشبيه بالأنسولين

 ظمي و بالتالي يزيد من الكتلة العضلية.على النسيج الغضروفي و يعمل على زيادة نمو الهيكل الع

يفرز هرمون النمو بشكل متغاير على مدار ساعات اليوم , و يمكن أن يصل تركيزه إلى 

مستويات لا يمكن قياسها في الدم و بشكل عام تكون قمة تركيزه في أثناء النوم العميق. معدل 

حتى سن البلوغ. حيث يبلغ تركيزه  الإفراز يزداد من الولادة للطفولة الباكرة و ثم يبقى ثابت

2ng/ ml  6لدى البالغين و لدى المراهقين ng/ml فراز المفرط ) عادة يحدث بسبب ورم . الإ

نخامى ( يسبب العملقة و ضخامة النهايات عند البالغين . و يسبب العوز تأخر النمو و يمكن أن 

جية  و القزامه . يملك هرمون يسبب إعياء و فقدان القوة العضلية و ضعف الصحة الفيزيولو

 دقيقة .  25النمو عمراً نصفياً قصيرا يبلغ 

 آلية عمل هرمون النمو  

من مستقبلات هرمون النمو و  Cytokine receptor familyتعتبر عائلة السيتوكين 

إن إن هذه العائلة من المستقبلات لا تملك فعالية التيروزين كيناز لذلك ف السواء,البرولاكتين على 

الجزء الواقع داخل الخلية يرتبط ببروتينات التيروزين كيناز لتفعل بدورها سلسلة من فسفرة 

البروتينات اللاحقة . فعندما يرتبط هرمون النمو مع مستقبلاته فغنه يؤدي إلىة ديمرة جزيئتين من 



أو أكثر من  هذه المستقبلات و بالتالي هذا يؤدي إلى ارتباط القسم الداخلي للمستقبلات مع واحد

هذا الارتباط يؤدي إلى الفسفرة ذاتية  Just another Kinase JAKالبروتين تيروزين كيناز 

على سواء. ثم تقوم البروتينات تيروزين كيناز الحاملة يجذر الفوسفوريل  JAKللمستقبلات و لل 

 Signal transduction and( STATبفسفرة صف آخر من البروتين كيناز و هو ) 

activator of transcription    و هذا ينتقل بدوره على النواة و يفعل عملية الانتسا 

 

 

ينظم هرمون النمو بعدة طرق حيث يخضع اصطناع هرمون النمو و إفرازه عن طريق هرمون 

, و عند ارتفاع الحموض الأمينية ينبه تحرر هرمون النمو لأنه GHRHالمحرر لهرمون النمو 

البروتين, و كذلك يتنبه تحرر هرمون النمو خلال النوم العميق و الجهد و يساعد على تصنيع 

الشدة الفيزيائية يزيدان أيضا من إفرازه بينما نلاحظ أن هرمون النمو يثبط تحرره عند ارتفاع 

تأثير  IGF-1و يمتلك  GHIHغلوكوز الدم و يثبط هرمون النمو من خلال السوماتوستاتين 

 مستوى الوطاء  و الغدة النخامية. التلقيم راجع سلبي على



 

 

 البرولاكتينPRL  Prolactin  

, فهو عبارة عن سلسلة بروتينية GHويسمى أيضاً بهرمون الحليب, يشبه تركيب هرمون النمو 

 Lactotrophحمض أميني و ثلاث جسور كبريتية , يصنع من قبل  199 وحيدة مكونه من 

Cells    في الفص الأمامي للنخامى. يسهم البرولاكتين مع الإستروجين و هرمون النمو في تطور

الغدد الثديية أثناء مرحلة البلوغ.و الوظيفة الفيزيولوجية الرئيسية له هي تحريض إفراز الحليب 

خلايا أثناء مص الرضيع لحلمه الثدي. يلعب البرولاكتين دوراً في الاستجابة المناعية و في بقاء ال

. يفرز البرولاكتين على  Apoptosisعلى قيد الحياة عن طريق تثبيطه لموت الخلية  المبرمج 

شكل نبضات و يكون إفرازه أعظمياً إثناء النوم و تكزن مستوياته أقل ما يكون بين العشرة صباحا 

النساء بعد حتى المساء و ينخفض إفرازه مع تقدم العمر لدى النساء و الرجال و يقل مستواه عند 

دقيقة.  47و  26سن اليأس مقارنة بما قبل اليأس. يمتلك البرولاكتين نصف عمر يتراوح بين 



ارتفاعاً في تراكيز  TRHيسبب كل من الارضاع الطبيعي و الحمل و الشدة و الجهد و النوم و 

ل على تنبيه و البرولاكتين و يعتقد أيضا  بأن ببتيد الهيستدين إيزولوسين هو من العوامل التي تعم

تحرر البرولاكتين استجابة للشدة, بينما تثبط العوامل التالية مثل الدوبامين و الكالسيتونين و بعض 

 ( إفراز البرولاكتين.Bromocreptine, L-dopa.…الأدوية ) 

منها ورم غدي  Hyperprolactinemiaهناك أسباب عديدة تعود إلى فرط برولاكتين الدم 

, ورم غدي نخامي كاره للصباغ غير مفرز ضاغط  Prolactinomaكتين نخامي مفرز للبرولا

على السويقة النخامية , متلازمة السرج الخالي , متلازمة المبيض متعدد الكيسات , قصور 

الدرق الأولي , قصور الكلوي المزمن , بعض الأدوية مثل حبوب منع الحمل , مضادات 

 دوبامين و الميتيل دوبا.الإكتئاب ثلاثية الحلقات و المثبطات لل

يؤدي فرط البرولاكتين عند الذكور إلى نقص تعداد النطاف و حركتها و انخفاض مستوى 

 . FSH , LHالتستوستيرون و انخفاض افراز كل من 

: يساهم البرولاكتين مع البروجسترون و الأستروجين أثناء فترة  دور البرولاكتين في الرضاعة

الثدي و في إنتاج بروتينات الحليب و يساهم البرولاكتين بعد الولادة  الحمل في تطور الأسنا  في

في الإرضاع حيث تنخفض مستويات الأستروجين و البروجسترون كما تنبه عملية الرضاعة 

دقائق و تسبب عملية الرضاعة  3إلى  1 إفراز الحليب و تزيد من مستويات البرولاكتين خلال 

ً تحرر الأوكسيتوسين  من ا لفص الخلفي للنخامى الذي بدوره يقلص الخلايا العضلية أيضا

الظهارية في الثدي مسببا إدرار الحليب , يؤدي غياب الرضاعة إلى انخفاض البرولاكتين خلال 

سبعة أيام , بينما يرتفع البرولاكتين لدى الأمهات المرضعات لينخفض بعد ذلك تدريجيا حتى 

الرغم من استمرار إنتاج الحليب و يؤدي تراكم الحليب يصل قريبا منم مستوياته الطبيعية على 

 إلى تثبيط اصطناع الحليب.

  ,الموجهات ) الحاثات(: وهي التي تشرف على فاعلية باقي الغدد في الجسم وتنسق العمل بينها

 وهي تتألف من ثلاثة أنواع:

 



  Adrenocorticotropic Hormone( ACTHالهرمون الموجهه القشرية الكظرية )  -

حمضا أمينيا,و يتشكل في الفص  39وهو من الهرمونات االببتيدية تتألف من سلسلة وحيدة تحوي  

 Proالأمامي للغدة النخامية ابتداءاً من طليعه تدعى طليعة القشرين الميلاني الأفيوني 

opiomelanocortin ( POMC)  الآتية من انتسا  المورثه POMC تتوضع تلك المورثة ,

ثاني  و تنتسخ في أنسجة عديدة كالأقناد , الرئتين , الخلايا المعدية , الخلايا على الصبغي ال

العصبية .... إلخ. تخضع طليعة القشرين الميلاني الأفيوني بعد الترجمة إلى عدة تعديلات و شطر 

الموجودة في  Corticotroph ellsفي  ACTHبإنزيمات خاصة بكل نمط خلوي حيث تعطي ال 

 لغدة النخامية .الفص الأمامي ل

 

 

  POMCنلاحظ أن حسب نمط الخلية نحصل على بروتين معين من مورثة واحدة , فمورثة 

تعطي عدة أنماط من البروتينات ليست حكرا على هرمونات الغدة النخامية فقط و في حالتنا هذه و 

التنا الذي يترجم لاحقا إلى بروتين , حيث في ح Pre-mRMAبعد حدوث الانتسا  نحصل على 

 .ACTHفي الغدة النخامية يتشكل بالنتيجة 

هي الحفاظ على حجم الغدة الكظرية  ACTHإن الوظيفة الأولي للهرمون الموجه للقشر الكظرية 

بتنبيه اصطناع الهرمونات السيتروئيدية في قشر الكظر  ACTHو بنيتها و وظيفتها. يقوم 

Adrenal Cortex  على سطح الخلايا , فيقوم عن طريق تنبيه بعد ارتباطه بمستقبلاته المتوضعة

و بالتالي اصطناع الكوتيزول و الالدوسيترون و  P45oللأدينيليل سيكلاز بتنظيم انتسا  المورثة 

على  LDLالإندروجينات الكظرية و افرازها . يلعب أيضا دور في تنبيه اصطناع مستقبلات 



ولسترول إلى المتقدرات و ينظم تحويله نقل الك ACTHسطح الخلية  في الغدة الكظرية  و يحفز 

 إلى بريغنينولون.

حيث يكون تركيزه الاعظمي  اليوم,على شكل نبضات و يتغير تركيزه على مدار  ACTHيفرز 

حوالي الساعة الثامنة صباحا و تركيزه الأدنى عند منتصف الليل حيث يكون أدنى مستوى له بين 

على مستوى الوطاء , تثبط القشرانيات السكرية  ACTHإفراز  CRHليلاً. ينظم  3و  11

Glucocorticoids  إفرازCRH  على مستوى الوطاء و إفرازACTH  على مستوى الغدة

و يبقى مرتفعا حوالي ست دقائق بعد توقف  ACTHالنخامية , يسبب الجهد ارتفاعا في مستوى 

,  Hemorrhageنزف هي ال ACTHالتمرين و من العوامل التي تسبب ارتفاعا في مستوى 

 . Emotional stressالمرض الحاد  و الشدة العاطفية 

 

  الهرمون المنبه للدرق Thyroid – stimulating Hormone ( TSH) : 

في الفص الأمامي للغدة  Thyrotroph Cellsو هو هرمون بروتيني سكري , يفرز من قبل 

, تتألف βو  αمثنويا متغايرا حيث يتألف من وحدتين ) سلسلتين( ببتيديتين  TSHالنخامية. يعد 

و   FSH وTSH حمضا أمينيا و تكون هذه السلسلة مشتركة بين  92أو  89السلسلة ألفا من 

LH  أمينيا و تكون خاصة ب ال  112بينما تتألف السلسلة بيتا من ً . تقع المورثة TSHحمضا

, و T3المرمزة للسلسلة ألفا على الصبغي السادس و يثبط انتساخها بآلية التقليم الراجع بوساطة 

تقع المورثة المرمزة للسلسلة بيتا على الصبغي الأول  و يثبط انتساخها بآلية التلقيم الراجع 

ل بثمالات  تحدث عملية تعديل ما بعد الترجمة و ذلك بارتباط الغليكوزي T3بوساطة 

 TSHفي السلسلة بيتا. يفرز  78و  52في السلسلة ألفا و الرقمين  23الأسباراجين ذات الرقم 

بشكل يومي و يبلغ ذروة إفرازه بين الحادية عشر ليلا و الخامسة صباحا ) لكن لا يبدو أن للنوم 

ية , حيث على حد كبير بمستويات هرمونات الدرق المحيط TSHعلاقة بذلك( . يتأثر إفراز 

في الغدة  TRHعلى مستوى الوطاء , كما ينقص عدد المستقبلات  TRHاصطناع  T3يثبط 

يثبط كل من الدوبامين و القشرانيات السكرية  TSHالنخامية  مما يؤدي إلى الحد من اصطناع 



, و تنقص مضادات الإلتهاب غير الستروئيدية مثل الفينكلوفيناك و الميكلوفينامات  TSHإفراز 

على الغدة الدرقية ليحثها على اصطناع هرموناتها و  TSH. و أخيرا يؤثر TSHإفراز  من

ليحافظ على سلامتها الاغتذائية في هذه الغدة  وذلك عن طريق مستقبلات متوضعة على 

 سطحها.

  موجهات الغدة التناسليةFSH  وLH: 

في الفص  Gonadotroph Cellsمن قبل  Gonadotrophinsتفرز موجهات الغدد التناسلية 

 Luteinizingالأمامي للغدة النخامية و تشمل موجهات الغدد التناسلية كلا من الهرمون الملوتن 

Hormone ( LH)   و الهرمون المنبه للجريبFollicle-Stimulating Hormone (FSH)  و

تشبه بنيتهما  المنبه الرئيسي لإفرازهما, ينتمي كلاهما إلى قائمة البروتينات السكرية و GnRHيعد 

TSH  حمضاً أمينياً بينما  89 /92حيث تشترك تاك الهرمونات بالسلسلة ألفا و في كليهما أيضا  من

 115تمنح السلسلة بيتا  لكل هرمون نوعيته حيث تتألف السلسلة بيتا في هرمون المنبه للجريب من 

 112تألف السلسلة بيتا من حمض أميني  و تقع المرمزة لهذه السلسلة على الصبغي الحادي عشر و ت

 LHو  FSHحمض اميني و تقع المورثة المرمزة لهذه السلسلة على الصبغي التاسع عشر. يسهمان 

الخلايا الجنسية  و يقومان كليهما بتنظيم  بالتناغم و التنسيق مع عوامل و هرمونات أخرى  بتطور

بالتناغم مع  FSHاصطناع الهرمونات الستروئيدية الجنسية , حيث لدى الرجال يعمل 

) الموجود  Leydigs Cellsالتستوستيرون على تكوين التطاف في الخصى و تستجيب خلايا ليديغ 

التلقيم الراجع السلبي ليثبط إفراز  فتفرز التستوستيرون الذي يؤثر بآلية LHفي الخصية ( لهرمون 

GnRH  و بالتالي يتثبط إفرازLH أما عند الإناث يحرض .FSH  نمو الجريبFollice  و نمو

البيضة و نضجها و تنتج خلايا الجريب لدى نموها الأستروجين و لدى حدوث الإباضة يحرض 

LH دى تشكله.الجريب ليشكل الجسم الأصفر فينتج الجسم الاصفر البروجسترون ل 

 

 



 هرمونات الفص المتوسط:

(, يقوم بزيادة ترسيب صباغ الميلانين في الجلد. زيادته MSHوهو هرمون المنبه للخلايا الميلانية )  

 تؤدي إلى دكونة أو برونزية الجلد, ونقصانه يؤدي إلى مرض نقص التصبغ ) مرض البهاق(.

 هرمونات الفص الخلفي:  

ة النخامية من نسيج عصبي يحوي نهايات محاور العصبونات كبيرة الخلايا يتألف الفص الخلفي في الغد

. تحوي النخامى الخلفية هرمونين Neurohypophysisالوطائية  لتشكل ما يسمى بالنخامية العصبية 

حيث ينتج كل هرمون من Oxyticin  و الأوكسيتوسين  Vasopressinنشيطين هما الفازوبريسين 

طاء , و ينتقل بوساطة تدفق الهيولي المحورية إلى النهايات العصبية في نمط خلوي نوعي في الو

النخامية الخلفية فعند التنبية الملائم تتحرر الهرمونات إلى الدوران و يجري اصطناع الفازوبريسين 

ADH  بشكل رئيسي في النواة فوق البصرية . و الأوكسيتوسين في النواة جنيب البطينية و ينقل كل

ل محاور العصبونات بالترافق مع بروتينات حاملة نوعية تدعى النيروفيزينات ) الفيزينات منهما خلا

مع الأوكسيتوسين و الفازويريسين  IIو  I( و يجري اصطناع النيروفيزين  Neurophysinsالعصبية 

 على الترتيب.

  الفازوبريسينVasopressin   أو ما يعرف بالهرمون المضاد للإدرارAntidiuretic 

Hormone (ADH)  و هو هرمون مؤلف من تسع حموض أمينية تحوي جسراً كبريتيا. تتوضع

 المورثة المرمزة للفازوبريسين على الصبغي العشرين حيث يصطنع على شكل طليعة هرمون.

أطلقت التسمية فازوبريسين أصلا بسبب قدرة الهرمون على زيادة ضغط الدم عند إعطائه بكميات 

لأن فعله الفيزيولوجي الأكثر أهمية  ملائمة,دوائية إلا أن تسميته بالهرمون المضاد للإدرار هي أكثر 

مع البروتينه و إلى الدوران  ADHهو تعزيز عودة امتصاص الماء من النيبات الكلوية القاصية. يفرز 

 دقيقة. 2-4يجول بالدوران غير مرتبط معه إن عمر النصف له قصيرة جدا ً من رتبة 



 

بعدد من المنبهات المختلفة . حيث يكون  ADHيجري تنشيط الدفعات العصبية التي تحرض إطلاق 

مستقبلات ازدياد الاسمولية في البلازما هو المنبع الفيزيولوجي الأولي , و يكون ذلك متواسطا ب

التناضح المتوضعة في الوطاء و مستقبلات الضغط المتوضعة في القلب و مناطق أخرى من الجمله 

الوعائية و يكون لتمديد الدم ) الاسمولالية الناقصة ( تأثير معاكس لذلك. وتتضمن المنبهات الأخرى 

كزتين و المورفين , حيث الكرب الإنفعالي و الفيزيائي و عوامل دوائية تتضمن الأستيل كولين و الني

و يثبط الابينفرين و الايتانول و    IIو النيروفيزين  ADHتسهم معظم هذه التأثيرات في زيادة اصطناع 

 . ADHالعوامل التي تمدد حجم البلازما إفراز ال 

ة يإهمية فيزيولوجيا عند الثدييات هي تلك في النبيبات الملف ADHإن أكثر الخلايا التي يستهدفها ال 

نفوذية الخلايا للماء و بالتالي عودة إمتصاص الماء و يسمح  ADHالقاصية في الكلية , حيث يزيد ال 

  ADHبالتوازن التناضحي بين البول و النبيبات الجامعة و النسج الخلالي مفرط التوتر . غياب ال

الممدد . و تكون البولة يسبب السكري الكاذب ) التفه البولي( التي تتميز بافراغ حجوم كبيرة من البول 

النخامي بسبب  –التفهة الاولية , أي نقص كمية الهرمون, ناجمة عادة عن تخرب في السبيل الوطائي 



بشكل  ADHكسر في قاعدة الجمجمة أو ورم أو عدوى , وقد تكون وراثية و في هذه الحالة يفرز ال 

 لى الأرجح بسبب عيب في المستقبل.سوى لكن تكون الخلية المستهدفة غير قادرة على الاستجابة, ع

فقط على سطح   V2حيث توجد المستقبلات  V2و  V1هما  ADHهناك نمطان من مستقبلات ال 

يتواسط  cAMPالخلايا الظهارية الكلوية . و يرتبط هذا المستقبل بالأدينيليل سيكلاز و يعتقد أن 

و يسبب  V1الكلوية من النمط  في النبيب الكلوي. و تكون كل مستقبلات خارج ADHتأثيرات ال 

وهذا يؤدي  DAGو  IP3الذي يؤدي إلى توليد  Cتنشيط الفوسفوليباز  V1بالمستقبل  ADHارتباط 

و هناك تاثير رئيسي للمستقبلات  Cداخل الخلوي و تنشيط البروتين كيناز  Ca+2 إلى ازدياد في ال 

V1 ية.و هو تضيق الاوعية و زيادة المقاومة الوعائية المحيط 

 

 
 



  الأوكسيتوسينOxytocin كذلك الاوكسيتوسين هو ببتيد مؤلف من تسع حموض أمينية يشبع بنية :

الفازويريسين و لكن استبدل الحمضي الأمينيين فينيل ألانين و الآرجنين في الفازويريسين ب 

عن تنبيه  إيزولوسين و اللويسن على الترتيب  في الأوكسيتوسين . إن الدفعات العصبية التي تنجم

الحلمات هي المنبه الاولي لإطلاق الاوكسيتوسين في حين أن التمدد المهبلي و الرحمي هي المنبهات 

الثانوية . و يتحرر البرولاكتين بتأثير العديد من المنبهات التي تطلق الأوكسيوسين. و ينبع الاستروجين 

ط إنتاج هذه المركبات. إن آلية عمل , أما البروجسترون فيثب Iإنتاج الأوكسيتوسين و النيروفيزين 

الأوكسيتوسين غير معروفة و هو يسبب تقلص العضلة الملساء الرحمية لذلك فهو يستخدم بكميات 

دوائية لتحريض الولادة عند الإنسان. و لوحظ لدى الإنسان زيادة في عدد مستقبلات الاوكسيتوسين لدى 

ين خلايا عضلة الرحم. وتكون الوظيفة الفيزيولوجية اقتراب الولادة كما لوحظ ازدياد في المسافات ب

الاكثر ترجيحا للأوكسيتوسين هي تنبيه تقلص الخلايا الظهارية العضلية التي تحيط بالأسنا  الثديية و 

ينتجان  Iهذا يعزز تحرك الحليب إلى الجملة القنوية السنخية . و اتضح أن الأوكسيتوسين و النيروفيزين 

 د يقوم الأوكسيتوسين بتثبيط تكون السيتروئيدات.في المبيض , حيث ق

 

 

 Thyroid Hormoneهرمونات الدرقية 

تنظم الهرمونات الدرقية التعبير الجيني و التمايز النسيجي و النمو العام و تنتج الغدة الدرقية    . مقدمة:1

5/ 3 ,/ (  و   T3ثلاثي يود التيروزين )  –3/  5,3,نوعين من  مشتقات الحموض الامينية اليودية هما: 

, الثيروكسين  (. و اللذين عرفا منذ زمن بعيد بسبب أهميتهما في T4رباعي يود  التيروزين )  -3 ,5,

 معظم التأثير البيولوجي. T3تنظيم الأيض العام و النمو و التمايز النسيجي و يمارس 



 

 

في الجزء الأمامي السفلي  من العنق , مغطية أسفل الحنجرة و الجزء العلوي من  تقع الغدة  الدرقية

عند البالغين .  g 25-30الرغامى  و تتكون من فصين ) أيمن و أيسر( يصل بينهما برز   و تزن بين 

 و تتألف من 

   جريبات درقيةThyriod Follicles  و هي كروية الشكل , كل جريب عبارة عن ظهارة :

Epithelium   تتمثل بطبقة مفردة من الخلايا الجرابيةFollicle Cells  المكعبة المحيطة بلمعة

 . تغرز ثلاثي يود التيروزين و التيروكسين.  Colloidتمتلئ بمادة ) سائل (  غروانية  

  خلايا جانب الجريباتParafollicular cells  (C Cells  توجد بين الجريبات الدرقية و  )

 على مستوى العظام (  PTHسيتونين ) هرمون معاكس لل تفرز الكال

 



 

 

 اصطناع الحيوي لثلاثي  يود التيروزين و التيروكسين: -2

تتم عملية الاصطناع الحيوي لهرمونات الدرق في الجريب على مراحل عدة و بتدخل إنزيمات عديدة و 

  TSHبتنبيه من 

 

 



  لهرمون المحفز للدرق بتنبيه من الغدة النخامية الأمامية  يرتبط اTSH  مع مستقبلاته على سطح

( في الغدة الدرقية , مما يحفز اصطناع  Gالخلية  ) وهي من نوع المستقبلات المرتبطة مع البروتين 

 الإنزيمات الداخلة في اصطناع هرمونات الدرق فيتم تفعيل طريقين:

مما يفعل اصطناع  DAGو  IP3( ليشكل المركبان PLC)  Cيتم تفعيل إنزيم الفوسفو ليباز   -

  (TPO) و اصطناع الإنزيم   Thyroglubulin(  Tgبروتين الثايروغلوبولين  ) 

Thyroperoxidase  .بالإضافة إلى إنزيمات أخرى ضرورية للاصطناع 

و تفعيل البروتين الناقل لليود و الصوديوم  cAMPيتم تفعيل الأدينيليل سيكلاز  مما يؤدي إلى تنشيط  -

 (NIS  )Sodium –Iodide Sympoten. 

 

  قبط اليود : يتم نقل اليود إلى داخل الجريب عن طريق بروتين الغشائيNIS   التي تنقله و ذلك بعكس

حيث يكون تركيز  مدروج التركيزمدروج تركيز اليود  وذلك بمساعدة الصوديوم وفق أليتين الأولى 

حيث يكون داخل  المدروج الكهربائيلثانية هي أيون الصوديوم خارج الخلية أكبر من داخله و الآلية ا

الخلية سالب و خارجها موجب فينتقل الصوديوم من خارج الخلية لداخلها آخذ معه أيون اليود  , في 

أثناء ذلك تقوم مضخة الصوديوم / البوتاسيوم بإخراج أيونات الصوديوم من الخلية و إدخال أيونات 

أيونات الصوديوم محتبسة داخل الخلية فتحبس معها السوائل فبؤدي البوتاسيوم عوضاً عنها لكي لا تبقى 

إلى انتباج الخلية فانفجارها و هذه الخطوة مستهلكة للطاقة. ثم تنقل شاردة اليود إلى المادة الغروانية عبر 

 PDSالبروتين الغشائي البيندرين 

 

 زيم بيروكسيداز الدرقي أكسدة أيونات اليود: تتم أكسدة أيونات اليود فور وصوله بوساطة إنTPO 

و  THOX2مستخدما الماء الأوكسجيني كعامل مؤكسد )الذي يولد بشكل آني من الماء بوساطة إنزيم  

 NADPHتحتاج العملية إلى 

 

 



 : أيدنة ثمالات التيروزين الموجودة في البروتين الثايروغلوبولين و ذلك وفق الآلية التالية 

ثمالات التيروزين في جزيء الثايروغلوبولين لينتج مركب تيروزين  إما أن ترتبط ذرة يود واحدة مع

 DITأو أن ترتبط ذرتا يود مع ثمالات التيروزين مشكلة تيروزين ثنائي اليود  MITأحادي اليود 

 

  مزاوجة بين جزيئات التيروزين الميودن: يقوم أيضا ً الإنزيمTPO  بتزاوج جزيئتين منDIT  ليشكل

لينتج المركب ثلاثي  MITو جزيئة   DITلك بمقادير كبيرة او تزاوج بين جزيئة و ذ  T4التيروكسين 

و ذلك لأن الأساس في  MITمع  MITيود التيروزين و ذلك بمقادير صغيرة. و لا يحدث الاقتران 

 DITالاقتران وجود 

 

  تحرر الهرمونات من الغلوبولين الدرقي: تحدث عقب ذلك عملية الاحتساء لجزيئاتTg  المرتبطة ب

T3  وT4  من الغرواني إلى داخل الخلية الجريبية ثم هضمها  ) أي حلمهة البروتينات بإنزيمات

إلى خارج الخلية الجريبية   T4و  T3و يخرج كل من   DIT, MIT, T4, T3البروتياز ( ليتحرر 

يودوتيروزين دي  ليتحرر منهما الية بعملية نزع هلجنة بوساطة إنزيم DIT , MITبينما يبقى كل من 

 (. DEHAL-1)  1-هالوجيناز

T4  12-5الكلي في البلازما ug/ dl , ( 60-150 nmol/ L) 

T3  190-80الكلي في البلازما ng/ dl , ( 1-3 nmol/ L)   



 

 

 T3من ال  %99.6و  T4من ال % 90-96غير منحلين في الماء لذلك يرتبط  T3و  T4باعتبار أن 

يرتبط  Thyroxine Binding Globulin TBGبشكل أساسي مع الغلوبولين الرابط للتيروكسين 

الحر في  T3. تبلغ نسبة TTRمع بروتين الالبومين  و الترانسثيريتين  T4و   T3الباقي من ال 

هو الذي يؤثر مباشرة على المستقبلات النووية النوعية محفزا ً تأثيره البيولوجي و  و  %0.4الدوران 

بوساطة الإنزيم نازع  T3إلى   T4من   %85-80. يستقلب  %0.04الحر في الدوران  T4يبلغ نسبة 

يوجد ثلاثة أنواع من الإنزيم نازع لليود حيث  T4اكثر فعالية من  T3لان   Deiodinaseلليود 

Deiodinase 1,    الموجود في الجهاز المركز العصبي و الغدة النخامية و القلب و العضلات الهيكلية(

 , )Diodinase 2     5̀) يوجد بوفرة في الكبد و الكلية ( يعملان على نزع ذرة اليود في الموقع  

فنحصل  5ع هو يبطل تأثير التيروكسين بنزع ذره اليود من الموق Diodinase 3أما  T3فنحصل على 

 غير الفعال. rT3على 

 



 أهم تأثيرات هرمونات الغدة الدرقية: -3

تنظم هرمونات الدرق العديد من العمليات الفيزيولوجية و الإفرازية و النمائية في الجسم, و تقوم على 

 المستوى الجيني بتنظيم انتسا  العديد من المورثات و تمتلك هرمونات الدرقية التأثير على العمليات

الاستقلابية كاستقلاب البروتينات و الشحوم و السكريات و تنظم درجة حرارة الجسم و توليد الحرارة , 

و يمتلك تلك الهرمونات تأثيرا على نمو العظام و تطور الجهاز العصبي المركزي, تنظم كذلك النتاج 

عوامل نمو النسيجية القلبي و استهلاك الأوكسجين , و تحرض على اصطناع بروتينات نوعية , وتنظم 

و أخيرا تؤثر على المزاج و  Epidermal growth factor, Nerve growth factorعديدة مثل 

 الحالة النفسية و السلوك.

 

 تنظيم صنع و إفراز الهرمونات الدرقية: -4

يقوم الوطاء بإفراز الهرمون المطلق و  نخامى . –تخضع هرمونات الغدة الدرقية لسيطرة محور وطاء 

الذي يفرزه الفص الأمامي  TSHليحث ربدوره إفراز الهرمون المنبه للدرقية  TRHالمغذي للدرقية 

للغدة النخامية . أما الدوبامين وسوماتوستاتين و السيتوكينات  فهم هرمونات وطائية مثبطة لإفراز ال 

TSH و يقوم .TSH   بدوره على حث الغدة ( الدرقية على اصطناع و إفراز هرموناتهاT4, T3 إن . )

تركيز الهرمونات الدرقية في الدم ينظم بوساطة عقدة التلقيم الراجع السلبي الخاضعة لسيطرة المحور  

نخامى . النأثير الأساسي لهرمونات الدرق يكون من خلال تخفيض استجابة مغذيات الدرق  -وطاء

تعتمد  TRHإن استجابة مغذيات الدرق النخامى لل  TRH.لهرمون الوطائي الموجودة الغدة النخامية ل

و بالتالي  TRHعلى تركيز الهرمون الدرقي فعندما ينخفض تركيزها يتزايد حينها عدد مستقبلات ال 

 في النخامى  و العكس صحيح. TSHيزداد اصطناع ال 



 

خاضعة لعوامل أخرى تصنف بخارجية و تكون   TSHكما أن عقد التلقيم الراجع السلبي المنظمة لل 

يكون على شكل نبضات يختلف تواترها أثناء اليوم حيث تبلغ قمتها في  TSHداخلية . إن إفراز ال 

و ذلك بالتأثير على إفراز  TSHمنتصف الليل . كما أن الحرارة الخارجية يمكن أن تعدل من افراز ال 

ساعة يؤدي إلى ارتفاع تركيز   24إلى البرد لأكثر من  ,  فالتعرضTRHالهرمون الوطائي 

الهرمونات الدرقية في البلازما و بالتالي على زيادة سرعة الاستقلاب و إلى زيادة حرارة الجسم 

الداخلية. إن تناول جرعات دوائية من القشرينات السكرية كمضادات للإلتهاب قد يؤدي إلى تثبيط إفراز 

و على  TRHبسبب تخفيض الاستجابة لل  TSHريق تخفيض إفراز ال الهرمونات الدرقية عن ط

و بالتالي زيادة نشاط  TSHالعكس فإن الاستروجينات تملك التأثير المعاكس حيث تزيد من إفراز ال 

 الغدة الدرقية. الجدول التالي يعرض التراكيز السوية لهرمونات الغدة الدرقية.



 

 

 

 هرمونات الدرقية:القياسات الكيمياء الحيوية لل -5

( في الدم يطلق عليه serum free T3و  serum free T4إن معايرة تراكيز الهرمونات الدرقية ) 

 TSHكما تعتبر معايرة الهرمون  Thyroid function tests(  TFTsالاختبار الوظيفي الدرقي ) 

خاصة تتضمن عيار الأضداد دليل آخر لاختبار الوظيفة الدرقية , و قد يطُلب أيضا ً إجراء اختبارات 

 .Tg( و غلوبين الدرق   Anti TSH receptor antibodies, Anti TPO antibodesالذاتية ) 

 الجدول التالي يبين اختبارات وظائف الدرق لكشف الأمراض الدرقية على سبيل المثال :



 

 

 فرط نشاط الدرقي :  -6

  ) فرط نشاط الدرق الاولي ) خلل درقيPrimary Hyperthyroidism: 

 بسبب خلل مناعي ذاتي على كامل الغدة Graves diseaseداء غريفز   -

 سلعة درقية سمية متعددة العقيدات : عدة أورام غدية في الدرق تفرز كميات كبيرة من الهرمونات -

 ورم غدي و حيد سمي  -

الهرمونات الدرقية مما يؤدي إلتهاب الدرق الحاد حيث في مراحله الأولى تتفرغ محتويات الغدة من  -

 لظهور حالة الانسمام الدرقي

  فرط نشاط الدرق الثانوي ) خلل لا درقي (: ينتج عن ورم نخامي مفرزللTSH و هو نادر الحدوث 

يقوم الطبيب بإعطاء المريض كمية صغيرة من اليود المشع ثم قياس كميته في الغدة قبط اليود المشع:  -7

 مخصصة لتلك العملية و بناء على الصورة يحدد المرض   الدرقية بواسطة كاميرا

 :يرتفع قبط اليود في كل من الحالات التالية 

( و رم غدي  C( , السلعة الدرقية السمبة متعددة العقبدات ) الصورة Bداء غريفز ) الصوره 

 (.Dوحيد السمي ) الصورة 



 الصورة و ينخفض قبط اليود المشع من الغدة الدرقية عند إلتهاب الد ( رق  تحت الحادE  , )

 فرط اليود , قصور الدرق , الانسمام الدرقي. 

 

 

 

 

 



 الهرمونات المنظمة لاستقلاب الكالسيوم

 :Calcitonin( CTالكالسيتونين )  -1

حمض اميني و يحوي في بنيته على رابطة ثنائي كبريت . يصطنع   32و هو هرمون ببتيدي مكون من 

في الغدة الدرقية كما يصطنع في نسيج أخرى مثل الرئة و الامعاء. تحتوي  Cمن  قبل الخلايا  و  يفرز

حمض أميني , يزال عدد من الحموض الأمينية  من نهايتي أمينية و   135طليعة الكالسيتونين على 

ين في البلازما الكربوكسيلية لطليعة الكالسيتونين لتعطي الشكل الفعال , يقدر العمر النصفي للكالسيتون

 بعشر دقائق.

يتحرض إفراز الكالسيتونين بالتراكيز العالية من كالسيوم البلازمي الشاردي , حيث يقوم هذا الهرمون 

 بخفض مستوى كالسيوم البلازما عن طريق:

  زيادة تثبيت الكالسيوم على العظام و إضعاف الارتشاف العظمي عن طريق تثبيط فعالية

 كاسرات العظم

 رح الكالسيوم و الفوسفات عن طريق الكلية و ذلك بآلية نقص عودة الامتصاص الانبوبي زيادة ط 

 يزيد الكالسيتونين من الامتصاص المعوي للكالسيوم و الفوسفور 

يحفز على تحرر الكالسيتونين كل من الغلوكاكون و القشرينات السكرية و الغاسترين مع أنه ما من دليل 

الفعال ينقص مستويات  Dالكالسيتونين. أشارت الدراسات أن فيتامين على أنهم من منظمات إفراز 

 الكالسيتونين على مستوى الانتسا .

) الموجودة في الكلية و  Gآلية تأثير الكالسيتونين : يؤثر الكالسيتونين مع مستقبلاته المقترنة بالبروتين 

ة هما : طريق الأدينيليل سيكلاز  و الدماغ و كاسرات العظم( مؤديا هذا إلى تنشيط طريقين داخل الخلي

 Cطريق الفوسفوليباز 

 

 

 



 : Parathyroid Hormone ( PTHهرمون غدد جارات الدرق )  2-

في الثلث الواقع من الطرف PTH حمض اميني تكمن الفعالية الحيوية لل  84هرمون ببتيدي مؤلف من 

من قبل الخلايا الرئيسية لجارات ( يصطنع هرمون 34-1الآزوتي للهرمون ) الحموض الأمينية من 

 الدرق.

 تتألف جارات الدرق مجهريا من بمطين خلويين وهما:

 PTH ( Parathyroidو هو النمط الأكثر وجودا و يقوم بإفراز   Chief cellsالخلايا الرئيسية  -

Hormone) 

 . Oxyphilالخلايا الحمضة  -

 

 :اصطناع و إفراز هرمون الغدد نظيرة الدرق 

-Preداخل الغدد نظيرة ) جارات( الدرق بشكل قبل طليعة الهرمون  PTHع هرمون يصطن 

prohormone  حمض أميني و التي تشطر داخل الغدة نظيرة الدرقية لتعطي طليعة  115و المؤلفة من

حمض أميني و يخزن في حويصلات الإفرازية للخلايا الرئيسية  90المؤلف من  Pro- PTHالهرمون 



ي الدم . تلعب  التسلسلات المحذوفة من ما قبل طليعة الهرمون و من طليعة الهرمون لحين إفرازه ف

دوراً في توجيه الببتيد داخل الخلية. لا يتحكم في إفرازه أي هرمون موجه لغدة النخامية الامامية و إنما 

م الغدد جارات يتم تنظيم إفرازه اعتمادا على مستوى الكالسيوم الشاردي في الدم.. ينبع نقص الكالسيو

النشط  PTHالدرق لإفراز للهرمون في حين يثبط ارتفاع الكالسيوم آلية إفرازه و عليه فإن وجود ال 

فأعلى هو مؤشر لفرط نشاط جارات  mg/dl 10.5حيويا عندما يكون مستوى الكالسيوم البلازمي 

 الكلية. عمرا نصفيا قصير نسبيا و يستقلب سريعا في الكبد و  PTHالدرق. يمتلك ال 

 تنظيم إفرازPTH  : يوجد على سطح الخلايا في جارات الدرق مستقبل مقترن مع بروتينG 

حساس للكالسيوم حيث يميز أيونات الكالسيوم خارج الخلية و ينقل الإشارة  إلى داخلها عن 

الذي يؤدي إلى تشكيل دي أسيل الغليسرول و الاينوزيتول ثلاثي  Cطريق الفوسفو ليباز 

الفوسفات الأمر الذي يؤدي في النهاية إلى رفع مستوى الكالسيوم الخلوي و تفعيل عوامل 

إلى تنظيم إيجابي  PTH.  و بالتالي تخضع انتسا  المورثة PTHالانتسا  لانتسا  المورثة ال 

السيوم و الكالسيترول حيث إن تناقصهما يؤدي إلى تفعيل أو سلبي تبعا لمستويات أيونات الك

و العكس صحيح . وكذاك يؤثر التغييرات في تراكيز الفوسفات على إفراز  PTHانتسا  مورثة 

, كما يؤدي نقص مغنيزيوم الشديد في  الدم إلى تراجع إفراز هرمون جارات الدرق أما PTHال 

 النقص المعتدل فيؤدي إلى زيادة إفرازة.

 :عمل هرمون جارات الغدد الدرقية  

يتمثل التأثير الرئيسي لهرمون جارات الدرق إذا بزيادة تركيز الكالسيوم البلازمي و خفض 

 تركيز الفوسفات البلازمي من خلال ثلاثة مستويات :

على العظام بنزع الكالسيوم و فوسفات العظام  PTHعلى مستوى العظام : يتمثل دور ال  

عن طريق ناقضات العظام و الخلايا العظمية عندما يكون الوارد الغذائي من الكالسيوم 

غير كافي , حيث ترفع هرمون جارات الدرق معدل انحلال مطرق العظام الذي يتكون 

لك كل من الكالسيوم من الكولاجين, عديد السكريد المخاطي و الخلايا العظمية محررا بذ

 و الفوسفات.



على مستوى الكلية : حيث يزيد طرط الفوسفات في البول من خلال إضعاف إعادة  

الإمتصاص النبيبية للفوسفات . و نقص إطراح الكالسيوم من خلال  خفض عودة 

الامتصاص في النبيبات الذاتية و زيادة عودة الامتصاص في النبيبات القاصية مما يؤدي 

 ض إطراح الكالسيوم الكلوي.إلى خف

) غير الفعال( في الكلية من خلال تنبيه فعالية إنزيم هيدروكسيلاز   D3تفعيل الفيتامين  

حيث يؤثر الكالسيترول من خلال رفع درجة تأثير هرمون جارات الدرق على عودة 

 الامتصاص الكلوي للكالسيوم 

ى الأمعاء بزيادة امتصاص على مستوى الأمعاء: يتمثل دور هرمون جارات الدرق عل 

الكالسيوم في الأمعاء , إنما بصورة ضعيفة من خلال تحريض زيادة اصطناع 

الكالسيترول الفعال حيث لتنبيه امتصاص الكالسيوم و الذي يتم بتعزيز اصطناع بروتين 

الفعال أن تتواجد في الدوران   Dالرابط للكالسيوم في الخلية المعوية يجب على فيتامبن 

 م. العا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Hormones of the Gonadsهرمونات الغدد التناسلية 

 مقدمة:  -1

( هي أعضاء ثنائية الوظيفة حيث تنتج الهرمونات الستروئيدية الجنسية و الخلايا الغدد التناسلية ) الأقناد

الجنسية. و هاتان الوظيفتان ذات علاقة قوية ببعضهما فالتراكيز الموضعية العالية من الهرمونات 

الجنسية ضرورية لتطور الخلايا المنسلية ) الجنسية(.ينتج المبيضان البويضات و الهرمونات 

, و البروجسترون Estrogenمثل الاستروجين  Estrogensئيدية التالية الأستروجينات السيترو

Progesterone في حين تنتج الخصيتان : النطاف و  الاندروجينات .Androgens  مثل التستوسترون

testosterone و كما هو الحال في الكظر يجري انتاج عدد من السيتروئيدات , لكن فعاليتها قليلة .

رها لاحقا. و يجري تنظيم إنتاج تلك الهرمونات بإحكام من خلال التلقيم الراجع التي تتضمن سنذك

النخامة و تحت المهاد و تعمل هرمونات الغدد التناسلية بآلية نووية مشابهة لآلية عمل الهرمونات 

 السيتروئيدية الكظرية . 

 الهرمونات التكاثر الذكرية: -2

و الخلايا المنوية و تنجز هذه الوظائف بثلاثة أنماط خلوية متخصصة تنتج الخصيتان التستوسترون 

 هي:

  الخلايا المنوية السلفية أو تدعى بزرة النطفة Spermatogonla   ًوخلايا جنسية أكثر تمايزا

 المتموضعون في الأنابيب الناقلة للنطاف.

  ) خلايا لايديغ ) و تدعى أيضا ً الخلايا الخلاليةLeydig Cell  و التي تتبعثر في النسيج الواصل

 .LHبين الأنابيب الملتفة الناقلة للنطاف , و تنتج التستوسترون استجابة لهرمون الجسيم الأصفر 

   خلايا سيرتوليSertoli Cell   التي تشكل الغشاء القاعدي للأنابيب الناقلة للنطاف و تقدم المنا

و  LHو   FSHتنبه تكوّن الخلايا المنوية من قبل الملائم لتميز الخلايا الجنسية و نضجها . و ي

يتطلب ذلك وسطا يساعد على تمييز الخلايا الجنسية و لتركيز التستوسترون أكثر من الموجود في 

الجهاز الدوراني ويمكن تلبية هذه الحاجة من خلال العلاقة الوثيقة بين خلايا لايديغ و النبيبات 

 الناقلة للنطاف.

 



 
 

 : Testosterone biosynthesisع الحيوي للتستوسترون الاصطنا -1-2

 Androstenedione, Dehydroepiandrosterone)تتركب الأندروجينات الخصوية )

,Testosterone  في النسيج الخلالي من قبل خلايا لايديغ. و يكون الكولسترول هو الطليعة

هو الحال بالنسبة للسيتروئيدات الكظرية(. و تكون  المباشرة لسيتروئيدات الغدد التناسيلة ) كما

الخطوة المحددة الأساسية هي وصول الكولسترول إلى الغشاء الداخلي للمتقدرات بوساطة بروتين 

و يكون تحويل  P450 scc( و تشطر السلسلة الجانبية للكولسترول بوساطة إنزيم (RTARالنقل 

الكظر و المبيض و الخصية إلا أنه في النسيجين  الكولسترول إلى بريغنينولون متطابقا ً في

 .ACTHبدلا ً من  LHالأخيرين يتعزز التفاعل ب 

 

 
 يشارك في عملية اصطناع التستوسترون بدأ من البريغنينولون فعل خمس إنزيمات:

i.  3نازع هيدروجينβ-Hydroxystroid dehydrogenase ( 3-OHSD) 

ii. Isomerase  5.4Δ 

iii. 17 α-Hydroxylase 



iv. Lyase 20-17C 

v.  17نازع هيدرجين β-Hydroxystroid dehydrogenase ( 17 β-OHSD) 

كما هو موضح في الجهة اليمنى من مخطط  4Δو يعرف هذا التسلسل بسبيل البروجسترون أو 

الاصطناع و يمكن أيضا ً للبريغنينولون أن ينقلب إلى التستوسترون عن طريق تشكل  ديهيدروايبي 

هو  4Δكما هو مبين في الجهة اليسرى من مخطط الاصطناع. و يبدو أن طريق (. 5Δأندروسترون ) أو 

المفضل في الخصيتين عند الإنسان. يعد كل من أندروسترونديون و ديهيدروايبي اندروسترون من 

الأندروجينات الضعيفة أما التستوسترون فهو الاندروجين الأكثر أهمية من ناحية قوة التأثير و كمية 

بالمقارنة  ng/ dl 100ون مستويات التستوسترون منخفضة جدا ً قبل البلوغ ) أقل من الإفراز. تك

( و ترتفع بعد البلوغ سريعا  ً لتصل على مستوياتها الطبيعية . ينبه  ng/ dl 100-300للرجال البالغين 

 Androgen( ABPو التستوسترون اصطناع البروتين الرابط للاندروجين )  FSHكل من 

Binding Protein  (      و الذي يسهم في نقل التستوسترون في خلايا سرتولي. تمتلك معظم الثدييات

( في البلاسما الذي يربط التستوسترون بشكل نوعي و ( β Globulin βبما فيها الإنسان ( الغلوبولين 

  (لهرمون الجنسي بجاذبية عالية نسبيا ً . وهذا البروتين الذي ينتج في الكبد يدعى الغلوبولين الرابط ل

SHBG  )Sex Hormone –Binding Globulin  أو الغلوبولين الرابط للتستوسترون و

. ويزداد انتاجه بتأثير كل من الاستروجينات  وفي أنماط معينة من الأمراض  TEBGالاستروجين 

صور الدرقية, الكبدية و فرط نشاط الدرق, في حين ينقص إنتاجه بالأندروجينات و بالتقدم العمر و في ق

من التستوسترون في الدم , فإن الجزء الحر  % 97-99و الالبومين يربطان  SHBGوحيث وجد أن 

الجائل ) الفعال بيولوجيا ً( في الدورة الدموية  يمثل جزءا ً صغيرا من الهرمون الكلي. يوجد عدد من 

يد الرئيسي الذي تفرزه السيتروئيدات في الدم الوريدي الخصوي , لكن التستوسترون هو الستروئ

عند الذكور البالغين الأسوياء و  mg/ day 5الخصي عند البالغ . يبلغ معدل إفراز التستوسترون نحو 

 يبدو أن التستوسترون على غرار باقي الستروئيدات يتحرر حالما يتم إنتاجه. 



 

ميكرو غرام من ثنائي هيدروتستوسترون    50-100تفرز خصى الإنسان حوالي 

Dihydrotestosterone (DHT يومياً  من خلال إرجاع الحلقة )A  في التستوسترون  إلا أن معظم

DHT  يشتق من التحول المحيطي للتستوسترون و تصنع الخصى أيضا ً كميات قليلة و لكنها هامة من

17-β – ( استراديولE2   و هو هرمون الجنسي الانثوي. إلا أن معظم )E2 ق المنتج عند الذكر يشت

من عملية الأرمته )التحويل لمركب عطري( التي تجري في المحيط على التستوسترون و 



و لم  E2الأندروستينيديون و يعتقد أن خلايا لايديغ و سرتولي و النبيبات ناقلة المني تساهم في إنتاج 

 .FSHعند الذكر و لكن يعتقد انه قد يلعب دورا في تنظيم  E2يحدد بعد دور 

 

, فهو الشكل الفعال DHTالناتج الاستقلابي الأهم للتستوسترون هو مستقلبات التستوستيرون:  -2-2

للهرمون في العديد من الانسجة بما فيها الحويصلات المنوية و البروستات و الأعضاء التاسلية 

عند  DHTالخارجية خلال المرحلة الجنينية  و بعض مناطق تحت الجلد و يبلغ محتوى البلازمي من 

ميكرو  400تقريبا  DHT( فالناتج الايومي لل 1/10الذكر البالغ حوالي عُشر محتوى التستوسترون  ) 

-αريدوكتاز ) -αميلي غرام من التستوسترون. و يتحفز التفاعل بإنزيم  5غرام مقارنة مع 

Reductase  و يعتمد هذا الإنزيم على )NADPH عفة بين حيث يقوم الإنزيم بإشباع الرابطة المضا 

C5 وC4( لذلك يمكن أن الستستوسترون طليعة هرمونية حيث ينقلب إلى مركب أكثر فعالية .DHT  )

 و يحدث معظم هذا الإنقلاب خارج الخصيتين

 

و تتحول نسبة مئوية قليلة من التستوسترون إلى استراديول بواسطة التعطير و هو التفاعل المهم  بشكل 

الهرمونات تساعد في تحديد السلوك الجنسي عند الحيوانات و ينتج أيضا خاص في الدماغ حيث  أن هذه 

من التستوسترون أندروجين أخر غير فعال هو الأندروستانديول. و عند الانتهاء من التستوسترون 

 يتخلص الجسم من فعاليته تجنبا لبقاء تأثيره بشكل مستمر و ذلك بالتعديلات الآتية: 

   Keto-3إرجاع الزمرة  

 Aاع الرابطة المضاعفة في الحلقة إشب 

 β-OH 17أكسدة الزمرة  

 



 
فتنتج ثلاثة مركبات عديمة الفعالية متماثلة من حيث الصيغة الكيميائية و مختلفة بالصيغة الفراغية ) 

 Etiocholanolone, Androsterone, Epiandrosteroneمتماكبات( وهي:        

 

 
 طاف: التنظيم الهرموني لعملية الإن -3-2

الموجود في الفص الأمامي  Gليرتبط مع مستقبلاته المقترنة بالبروتين  GnRHيفرز الوطاء هرمون 

حيث يرتبط الهرمون الملوتن مع مستقبلاته على خلايا  FSHو  LHللغدة النخامية مما يؤدي إلى إفراز 

وهذا الفعل يحسن نسبة تشطر السلسلة  cAMPلايديغ و يفعل الأدينيلات سيكلاز مؤديا إلى إنتاج 

الأدينيلات سيكلاز في خلايا  FSHالجانبية للكولسترول و من ثم يتم اصطناع التستوسترون. بينما يفعل 

سيرتولي محرضا إياها على إنتاج العديد من العوامل كالبروتين الإنهيبين و البروتين الرابط 

في لمعة الأنابيب الناقلة للنطاف  وفيهذه   ABP رز و الذي هو بروتين سكري و يف ABPللأندروجين 

العملية ينقل التستوسترون الناتج من خلايا لايديغ في تركيز عال إلى موقع تكون النطاف . و تعتبر هذه 

الخطوة أساسية لأن المستويات الجهازية الطبيعية لا تدعم تكون النطاف. و كذلك يؤدي ارتفاع تركيز 



FSH ة خلايا لايديغ ل إلى زيادة حساسيLH  يقوم كل من الأنهبين و التستوسترون بعملية التلقيم .

 على الترتيب.  LHو  FSHالراجع السلبي ل 

 

 آلية عمل الأندروجينات: -3-3

يدخل التستوسترون الحر من خلال الغشاء السيتوبلازمي إما بالانتشار الفعال أو الميسر و تحتجز  

ذلك لان الهرمون ينضم لمستقبل داخل خلوي خاص. يوجد معظم  الخلايا الهدف التستوسترون و

الهرمون المحتجز في نواة الخلية , على الرغم من وجود اختلافات من نسيج لآخر تحتوي سيتوبلازما 

الذي يحول التستوسترون إلى   α-Reductase 5العديد من خلايا الهدفية ) وليس كلها ( على إنزيم 

DHTمن المستقبلات لل . هنلك صنفا واحدا ىDHT  و التستوسترون و إن جاذبية المستقبل للDHT 

أكثر فعالية في بعض النسج هو ارتباط   DHTتفوق جاذبيتها للتستوسترون. و مما يشرح أيضا كون ال

 -بجاذبية أعلى إلى العنصر المستجيب للأندروجين . ارتباط المعقد أندروجين DHT–مركب المستقبل 

 المعزاز في المورثة المستهدفة مغيرا من معدل انتساخها. مستقبل مع منطقة

 

 دور الأندروجينات:  -4-2

تؤثر الأندروجينات على عدة عمليات فيزيولوجية معقدة حيث يساهم الأندروجين ) و خاصة 

( في تطور الصفات الجنسية الثانوية و الأعضاء التناسلية و الإنطاف لدى  DHTالتستوسترون و 

تلك الأندروجينات أيضا تأثيرات ابتنائية حيث تحرض على تمايز الخلايا الجذعية الرجال و تم

إلى سلسلة مكونة للعضل ) إذ تمتلك العضلات الهيكلية في  Mesenchymal stem cellالمتوسطة 

الكتف و الصدر مستقبلات الاندروجين( و تحرض نمو الهيكل العظمي و نضجه و تحرض 

 Erythropoietinيات الحمر عن طريق تحريض إنتاج الاريتروبويتين الاندروجينات على تكون كر

من الكلية  و تساهم أيضا الاندروجينات في توزع و توضع الشحوم في منطقة الجذع و البطن ) وهذا ما 

يفسر ظهور الكرش عند الرجال( و تثبط الاندوجين تمايز سليفة الخلايا الشحمية إلى خلية شحمية و 

دروجينات في النمط السلوكي الذكري. تنبه الأندروجينات  أيضا تنسخ الخلايا في بعض كذلك تؤثر الان

متورطين في الانقسام الواسع و غير منضبط  E2و  DHTالنسج و يبدو أن كلا من التستوسترون و 

من  %75لخلايا البروستات و المؤدي إلى تضخم البروستات السليم و هي الحالة التي تصيب حوالي 

 .α-Reductase 5سنه وقد دخل في علاج هذه الحالة مثبطات  60فوق  الرجال

 

  الهرمونات التكاثرية الانثوية: -3

 

 في البداية لنلقي لمحة تشريحية بسيطة على بعض مكونات جهاز التكاثر الانثوي:



 

  المبيضانOvaries : يتوضع كل مبيض في تجويف صغير خلف الجدار الخلفي للرباط العريض

تماما فوق الحافة  Peritioneal cavityعلى كل جانب من التجويف الصفاقي أو الباريتواني 

  fimbriated Fallopian tubesالحوضية. و يتصل المبيضان مع نهايات أبواق فالوب المخملية 

. يكون المبيض g 5-8ض بيضوي الشكل لونه أبيض و يزن بواسطة أربطة خاصة . يكون المبي

و نخاع أو اللب   Cortexمغلفا بكبسولة ليفية قاسية و يكون مؤلفا من لحاء أو قشرة خارجية  

Medulle حيث يحتوي القشر ) اللحاء( على الجريبات و بقايا الجريبات المتفجرة و المتضمنة في .

 يحوي على الأوعية الدموية و السائل اللمفي و الاعصاب.النسيج الليفي الوعائي. أما اللب ف

 

  أنابيب فالوبFallopian tubes تمتد من الرحم إلى المبيضين و هي ذات بنية اسطوانية تنتقل :

 عبرها البيوض.

 

  الرحمUterus:  وهو عضو أجوف عضلي ذو جدار سميك يتألف من ثلاثة أجزاء: القاعFundus 

. تدعى البطانة المخاطية في جسم الرحم بطانة الرحم Corvixنق , و الع Body, و الجسم 

Endometrium   تثخن هذه الطبقة في كل دورة شهرية بانتظار حمل محتمل , و تجرف إذا لم

 يحدث حمل.

يمثل الجريب الوحدة الوظيفية الأكثر أهمية في المبيض بما يحتوي عليه من خلايا جنسية و بما ينتجه 

 –في بداية الدورة الشهرية  –وئيدية. يوجد في المنطقة المحيطية من قشر المبيض من هرمونات سيتر

, حيث يتألف الجريب البدئي من خلية Primordial follicleجريب مبكر يدعى الجريب البدئي 

أو خلايا  Granulosa Cellsمحاطة بطبقة من الخلايا الحبيبية   Primary Oocyteبيضية أولية 

الخلية البيضية و الخلايا المحببة عن الخلايا  Basement laminaالصفيحة القاعدية المحببة. تفصل 

و  Theca Cellsفي المبيض. و يحيط بالصفيحة القاعدية الخلايا القرابية  Stromal Cellsالسدوية 

 Carafianالتي تقسم إلى قسمين داخلية و خارجية . يتطور هذا الجريب البدئي ليعطي جريب غراف 

follicle   و يتمزق الجريب غراف و تخرج البيضةOvum  فيما يعرف بالاباضةOvulation  و

 2 ±14و إذا لم يحدث حمل خلال   Corpus luteumيتحول الجريب بعد الاباضة إلى جسم الأصفر 

 و يضمحل   Corpus albicansيوما تقريبا يتحول الجسم الأصفر إلى الجسم الأبيض 

 



 

 

 : Menstrual Cycleالدورة الشهرية أو الحيضية   1-3

سنة , أن المدة المتوسطة للدورة الشهرية عند الأنثى 16تبدأ الدورة الشهرية عند الأنثى في عمر ال 

يوما ً . هذا التفاوت ناجم  25-34من النساء يتفاوت طول الدورة بين  %95يوم . عند  28تكون تقريبا 

ي طول الجريب الأول من الدورة الشهرية , أما الطور اللوتيئيني يكون على الأغلب عن الاختلاف ف

يظهر المبيض نشاطا ً دوريا على عكس الخصية التي تكون تقريبا ً على حالة ثابتة من  14يوم . عادة 

 النشاط. بينما تتفاوت إفرازات الهرمونات تبعا للأطوار المختلفة في الدورة الحيضية .

ن الدورة الشهرية : يتناقص إفراز الاستروجين و البروجسترون و الأنهيبين في في اليوم الأول م -

قبيل و أثناء الحيض ) في حال عدم الحمل(   FSHنهاية الطور الأصفري مما يؤدي إلى ارتفاع في 

المتزايد نمو و تمايز مجموعة من الجريبات  FSHنتيجة لخسارة تأثير التلقيم الراجع السلبي. يحفز ال 

مراحل مختلفة من التطور و هذا بدوره يزيد من انتاج الهرمونات الستروئيدية في المبيض في في 

لانتاج الهرمونات الستروئدية  LHو   FSHالطور الجريبي , حيث يحتاج المبيض كلا لامن هرموني 

يحرض خلايا القرابية على إنتاج البروجسترون و الاندروجينات. ثم يحول  LHالجنسية . ف ال 



الاندروجينات في الطبقة المحببة إلى الاستراديول. و في هذا الحين تتناقص مجموعة  FSHلا

 الجريبات ليبقى جريب واحد مسيطر يتابع ىتطوره حتى يصل إلى النضج الكامل و الإباضة.

 

 

 

 

ء مرحلة الإباضة: تتطلب هذه المرحلة إلى رفع الجريب إلى سطح المبيض لافراغ محتواه و إلى إنشا -

في الدم  E2في الخلايا الحبيبية للجريب. في هذه المرحلة تصل تراكيز الاستراديول  LHمستقبلات لل 

ساعة بعد الانتاج البالغ الذروة للاستراديول ينقلب تأثير الاستراديول  24-48إلى قيم مرتفعة و خلال 

راجع ايجابي على الفص الأمامي بألية التلقيم الراجع السلبي إلى تلقيم  LHإلى إفراز الغونادوتروفين  

ساعة بعد   9-12و تحدث الإباضة بعد  LHللغدة النخامية . و بالتالي يؤدي على إفراز أعظمي لل 

 .LHالذروة للإفراز ال 



بعد الإباضة: يعاد تشكيل الجريب الفارغ و هذا بدوره يلعب دورا ً مهما ً في الجزء الثاني أو في  -

من الدورة الحيضية . الخلايا المحببة و القرابية المتبقية بعد انفجار  Luteal phaseالطور اللوتئيني 

الجريب تتكاثر لتشكل الجسم الأصفر هذا الطور يسيطر عليه البروجسترون و كميات ضئيلة من 

الاستراديول التي يفرزها الجسم الأصفر . هذه الهرمونات تؤثر على مغذي المناسل النخامي , و بالتالي 

( وفق آلية التلقيم الراجع السلبي و بالتالي انخفاض إفرازهما  FSH , LHفراز الغونادوتروفين ) على إ

اللازمة  LH. و في غياب الإخصاب يتحلل الجسم الأصفر و يعزى هذا إلى احتمال نقصان كمية ال 

زه الجسم للحفاظ على الجسم الأصفر . بالنتيجة ينخفض تركيز البروجسترون و الاستروجين الذي يفر

الأصفر و هذا الانخفاض في تركيز الستروئيدات يؤدي إلى خسارة التلقيم الراجع السلبي و بالتالي 

 و إعادة إنشاء جريبات جديدة لتبدأ دورة جديدة.  FSHارتفاع انتقائي في إفراز 

 

يحدث الحيض تحت تأثير الستروئيدات على بطانة الرحم , حيث خلال الطور الجريبي تتكاثر خلايا 

بطانة الرحم و تكبر الغدد و تصبح بطانة الرحم غنية بالاوعية الدموية, لذلك يطلق على هذه المرحلة 

يزيد من مصطلح الطور التكاثري في الدورة الرحمية.أن إفراز البروجسترون من الجسم الأصفر 

سماكة بطانة الرحم لاو يزيد من إفراز سائل يغذي البويضة الملقحة و يساعد على التعشيش و هذا 

الطور يدعى بالطور الإفرازي لبطانة الرحم , و في حال حدوث التلقيح تقوم المشيمة بإفراز 

ل الجسم البروجسترون و في غياب الإخصاب يختفي دعم السيتروئيدات لبطانة الرحم  نتيجة تحل

الاصفرو تتقلص الأوعية الدموية التي نمط ضمن خلايا بطانة الرحم فتنقطع التغذية عن ىهذه الخلايا و 

تنفصل بطانة الرحم و يحدث الحيض. هناك عدة علامات للغشارة على حدوث الإباضة و منها: معايرة 

بروجسترون بعد الإباضة, في البول , ارتفاع درجة حرارة الجسم الطفيفة نتيجة لافراز ال   LHال 

 بعض النساء تشعر بالالم في البطن و هذا الألم يدوم من عدة دقائق إلى ساعتين حول وقت الإباضة.

 اصطناع الهرمونات الأنثوية في المبيض: 2-3

في المبيض يت بشكل أساسي اصطناع الاستروجين ) الاستراديول( و كميات ضئيلة من التستوسيترون 

البروجسترون من الجسم الأصفر. اصطناع الإستروجين يتم في جريب المبيض الذي  , كما يتم إفراز

  يتكون من خلايا القرابية و خلايا الحبيبية. 

 :في الطور الجريبي 

و تكون مستقبلاته من النوع المرتبط   Theca Cellsعلى مستقبلاته في الخلايا القرابية  LHيؤثر ال

الذي بدوره يفعل عامل  cAMPإلى  ATPلاز الذي يتوسط تحول فيتفعل الأدينيليل سيك Gببروتين 

 الذي يعمل على ثلاث محاور: SF-1 Steroidogenic factorالمولد للسيتروئيد  



  ينشط اصطناع البروتينStAR الذي يحفز دخول الكولسترول إلى المتقدرات الخلية القرابية 

  اصطناعP450 Sccولون في المتقدرات ثم يخرج : الذي يحول الكولسترول إلى بريغيني

 البريغينينولون بعدها إلى السيتوبلازما ليتابع تفاعلات الإصطناع إلى هرمونات الأنثوية النهائية

  اصطناع الإنزيمات المسؤولة عن تحول البريغينينولون على اندروسترونديون ) إندروجين

 حببة المجاورة ضعيف ( ينقل جزء منه إلى الدوران و جزء الآخر إلى الخلايا الم

 

 
 

تكون الخلايا المحببة في الطور الجريبي غير متمايزة و لا تحتوي على المتقدرات و يقتصر دورها 

بمستقبلاته المرتبطة  FSHعلى تحويل اندروسترونديون إلى الاستراديول حيث عند ارتباط الهرمون 

يؤدي إلى انتقال الإشارة إلى داخل الخلية المحببة و تفعيل أدينيل سيكلاز و بدورة يرفع من  Gببروتين 

و الذي يقتصر دوره في الطور الجريبي على اصطناع  SF-1فيفعل البروتين  cAMPتركيز 

الإنزيمات الضرورية لتحويل الأندروسترونديون إلى إسترون ) استروجين ضعيف( ثم إلى استراديول 

 تروجين قوي() اس

 

 :في الطور الأصفري 

 



 
 

في هذه المرحلة تتمايز الخلايا بشكل أكثر حيث تتحول الخلايا القرابية إلى خلايا قرابية أصفرية زو 

كذلك الخلايا الحبيبية إلى خلايا حبيبية أصفرية التي تحتوي في داخلها على متقدرات. يرتبط الهرمون 

بمستقبلاته في كلا النوعين من الخلايا ) القرابية و المحببة( سيؤدي  -LHهرمون  –الغونادوتروفين 

 Steroidgenic Acute regulatoryالحامل للكولسترول بكثرة فيقوم البروتين   LDLإلى دخول 

protein ) StAR  بادخال الكولسترول إلى داخل المتقدرات كي يستقلب إلى بريغينينولون ثم يخرج )

 إلى  السيتوبلازما ليتحول إلى:

i.  أندروسترونديون في الخلايا القرابية وثم ينتقل إلى الخلايا الحبيبية و يتابع تفاعلاته متحولا إلى

 استراديول و ينطلق إلى الدوران. 

ii. يبية بروجسترون في الخلايا الحبGranulose Cells   و يقف عند هذه الخطوة و يفرز إلى

 الدوران و لذلك نلاحظ ارتفاع تركيز البروجسترون في الطور الأصفري.

 

 الاصطناع الحيوي للاستروجينات و استقلابها: 3-3

تستطيع خلايا القرابية الناضجة في مرحلة ما قبل الاباضة اصطناع الاستراديول , حيث يتحول 

ستيرون إلى استراديول بتحول الحلقة الهيدروكربونية إلى حلقة عطرية بتوسط إنزيم التستو



Aromatase   و يستقلب الاندروسترونديون إلى استرونEstrone   بتوسط إنزيمAromatase   و

من ثم إلى استراديول يستمر إفراز الاستراديول هذا حتى بعد الإباضة عندما تتحد خلايا القرابية بالجسم 

لأصفر . حيث تنفذ الاندروجينات عبر غشاء الجريب إلى طبقة الخلايا الحبيبية و في هذه الطبقة تتحول ا

إلى إستروجينات و بشكل أساسي إلى الاستراديول. حيث يتم  FSHالاندروجينات تحت تأثير ال 

ديول بفعل استقلاب الاندروسترونديون إلى الاسترون  بتوسط إنزيم أروماتاز و من ثم إلى الاسترا

 β-Hydroxystroid dehydrogenase 17الأنزيم 

 

 

( كلا من الاستراديول  و الاسترون و الاسترول , حيث C18تضم عائلة الاستروحين ) الستروئيدات 

الاستراديول هو الستروئيد الأكثر أهمية الذي يفرزه المبيض بسبب فعاليته الحيوية و وظائفه المتعددة , 

منه مرتبطا ً مع الغلوبولينات   %30منه( و  %60مرتبطا بالألبومين )تقريبا ً ينتقل في الدوران 

مع   %97) الاستروجينات تكون في البلازما مرتبطة   SHBG الرابطة للهرمونات السيتروئيدية 

الألبومين و الغلوبولينالرابط للهرمون الجنسي( يستقلب الاستراديول بسرعة في الكبد متحولا إلى 

. يعود جزء من الاسترون  β-Hydroxy-steroid dehydrogenase-17بواسطة إنزيم  الاسترون

, او يتحول  α- hydroxyestrone-16إلى الدوران ليستقلب من جديد على الاستريول عن طريق 

ميتوكسي أسترون  عن طريق هيدروكسي إسترون و يطلق عليه أيضا ً اسم كاتيكول  - 2الاسترون إلى



. المستقلابات الأخيرة يمكن أن   Catecho-O-methyltransferaseإستروجين و ذلك بفعل الانزيم 

 تتشكل في الدماغ و هذه المركبات ترتبط بالسلفات أو الغلوكوروئيد قبل أن تطرح عن طريق الكلية.   

 : يلعب الاستراديول و ظائف حيوية في الجسم منها:دور الاستراديول الفيزيولوجي

 ينظم الاستراديول إفراز موجهة الغدد التناسلية  .1

 . يحرض علة تطور الصفات الجنسية الثانوية عند المرأة 2

. يحرض على تكاثر الخلايا الظهارية و الخلايا السدوية في بطانة الرحم كما يؤثر على مخاطية عنق 3

 الرحم

 باضة على تطور الجريب و حدوث الأ LHو  FSH. يعمل الاستراديول مع 4

 . يساهم الاستراديول مع البرولاكتين في نمو الأقنية في أنسجة الثدي خلال البلوغ5

. يثبط الاستراديول ارتشاف العظم و يزيد من فعالية بانيات العظم و بالتالي يحمي الإناث من خطر 6

أما بعده فيزداد احتمال اصابتها بهشاشة العظم , بالنسبة للرجال فما  هشاشة العظام قبل سن اليأس ,

 يفسر صغر احتمال اصابتهم لهشاشة العظام مقارنة بالنساء هو أن كتلتهم العظمية أكبر

 . يزيد الاستروجين من اصطناع بعض البروتينات و بعض عوامل التخثر في الكبد 7

 وعيته. يؤثر الاستروجين على نعومة الجلد و ن8

. يحمي الاستروجين النساء من الأمراض القلبية الوعائية بانقاص تركيز البروتين الشحمي المنخفض 9

 .HDLو زيادة البروتين الشحمي مرتفع الكثافة  LDLالكثافة  

 

: و تضم هذه العائلة كلا مكن البروجسترون و البيريغينينولون C21) البروجستينات ) السيتروئيدات  -

 روكسيب البروجسترون ) ذو فعالية حيوية ضعيفة جدا ً(هيد -17و 

البروجسترون : ينتج البروجسترون من الجسم الأصفر لدى المراه غير الحامل و من المشيمة خلال 

الحمل.  يتحول الكولسترول على بريغينينولون داخل المتقدرات و في السيتوبلازما يخضع الأخير 

 ى البروجسترونلعملية الأكسدة و مزامرة لنحصل عل



 

, و يستقلب Transcortinيرتبط بشكل أساسي في الدوران مع الألبومين  و كذلك مع الترانسكوريتين 

 α Hydroxyprogesterone-20عم طريق   Pregnanediolمباشرة في الكبد حيث يتحول إلى 

 بالغلوكوربيد في الكبد حتى يصبح قابلا للإطراح في البول.  Pregnandiolحيث برتبط 

 دور الفيزيولوجي للبروجسترون: 

 . ينظم البروجسترون إفراز موحهة الغدد التناسلية 1

. يقوم البروجسترون بتهيئة بطانة الرحم لانغراس البيضة الملقحة حيث يؤدي إلى تمايز الخلايا 2

 الظهارية و  

 ه الرحمالسدوية في بطان    

. يحافظ البروجسترون على الحمل ) أي على استمراريته(  وذلك من خلال تثبيط التقلصات العضلية 3

 الرحمية و

 بتثبيطه  لتشكل العوامل الرافضة للحمل , كما يزيد من لزوجة مخاطية الرحم   

 . يسبب البروجسترون رفع درجة حرارة الجسم الأساسية بشكل طفيف لدى المراة.4

 ساهم البروجسترون مع البرولاكتين في تطور غدد الثدي. ي5

 . يعد البروجسترون مضادا لتأثير الاستروجين من خلال:6

 زيادة استقلاب الاستراديول إلى الاسترون 

 انقاص معدل اصطناع مستقبلات الاستراديول 



عن طريق تحويل الاسترون إلى سترون سلفات ) بزيادة فعالية إنزيم سلفاترانسفيراز(  ليطرح  

 الكلية. 

 تنظيم إفراز الهرمونات الأنثوية : 4-3

 من الغدة النخامية الأمامية حيث يلعب LH و   FSHالمفرز من الوطاء على تحرر  GnRHينبة 

FSH  دورا ً رئيسيا في تطور الجريب .و يحول FSH  الاندروجين على استراديول في الخلايا المحببة

كذلك بعدة أدوار حيث يحفز اصطناع الاندروجينات في   LHا يقوم بوساطة إنزيم الأروماتاز. بينم

الخلايا القرابية ودورا في الاباضة و يحفز اصطناع البروجسترون في الخلايا الحبيبية . و وجدنا أن 

و يكون هذا مهما ليحدث ارتفاع LHللاستراديول تأثير تلقيم راجع ايجابي  اثناء الاباضة على إفراز 

ليسبب الإباضة و كذلك للاستراديول و البروجسترون تأثير التلقيم الراجع   LHمفاجئ بتركيز ال 

السلبي على كل من الوطاء و الغدة النخامية. وكذلك يؤثر الدوبامين سلبا على مستوى الوطاء على إفراز 

رين. و يؤثر الانهيبين سلبا على مستوى  الغدة النخامية . موجهات الغدد التناسلية بعكس تأثير النورابينف

 على الخلايا الحبيبية.   FSHو أخيرا يؤدي الاستراديول المنتج على زيادة  في تشكيل عدد مستقبلات  

 

 هرمونات السبيل المعدي المعوي

الهرمونات المعدية المعوية مجموعة من الهرمونات الببتيدية التي تفرز من مجموعة من الخلايا المفرزة 

الموزعة في النسج المعدية المعوية و هي تملك تاثيرات تساهم في تنظيم الوظائف المختلفة للقناة 

ل المعوي المعدي اكثر مما الهضمية . تنتج الهرمونات المعدية و المعوية من قبل خلايا مبعثرة في السبي

ببتيد يصطنع و  30هي مجتمعة في أعضاء متميزة كما في الغدد الصم المعروفة. يعرف حاليا أكثر من 

يفرز من قبل الجهاز الهضمي جاعلا إياه أكبر عضو صماوي في الجسم . يعمل العديد من الهرمونات 

بالاضافة إلى كونها تحمل في الدم المعدية المعوية كهرمونات تؤثر بالقرب من مكان إفرازها 

 كهرمونات حقيقية.

  الغاسترينGastrin: 

حمض اميني  101تتألف من  Pre-progastrinينتسخ الغاسترين على شكل قبل طليعة غاسترين 

. يفرز G14, G17, G34يخضع بعدها للتعديل ما بعد الترجمة ليعطي عدة جزيئات فعالة حيويا مثل 

في مخاطية غار المعدة و في بصلة الأثني عشر و ينبه إفرازه عند وصول   Gيا الفاسترين من قبل الخلا

الطعام إلى المعدة ) لايتم إفرازه بشكل دائم ( إذ يفرز أولاً إلى الدوران ثم يعود إلى الخلايا المستهدفة 



فراز ليحفز انتاج العصارات المعدية. يحرض الغاسترين الخلايا خارجية الإفراز في المعدة على إ

الحمض و إفراز الببسين و العامل الداخلي في مخاطية المعدة و يزيد من حركة المعوية المعدية و يثبط 

. قد يلعب الغاسترين مع عوامل أخرى دوراً  في تكاثر 2حتى  PHإفراز الغاسترين بانخفاض قيمة ال 

استرين يسبب تكاثرا في خلايا الخلايا و تمايزها في الطريق  المعدية المعوية و أوضحت التجارب أن الغ

الذي يرتبط معه. فرط الغاسترين الدم  CCK-2سرطان القولون المفرزة للمستقبل 

Hypergastinemia   .يترافق مع حدوث القرحة المعدية 

  الغريلينGhrelin: 

من قبل المعدة فيحرض على تحرر هرمون النمو عن  حمض اميني و يفرز 28يتألف الغريلين من 

و يلعب دوراً  في تنظيم الشهية حيث لوحظ زيادة مستواه قبل الطعام و  GHS-Rطريق المستقبل 

نقصان بعد هضم الطعام و يزداد إفرازه في الصيام و الشدة و هو من الاشارات المؤدية للشعور بالجوع 

ول الطعام. يزداد مستوى الغريلين عند اتباع حمية لانقاص الوزن حيث يؤثر على الوطاء محفزا على تنا

 مما يعتقد بأنه السبب وراء صعوبة المتابعة في الحمية.

  السيكريتينSecretin : 

حمض أميني. يفرز من قبل الغدد المخاطية للعفج من قبل خلايا  27السيكريتين هرمون ببتيدي يتالف من 

Sمن حموضة المعدة و أملاح  الصفراء و الاغذية في اللمعة. و يثبط  . يتحرض إفراز السيكريتين بكل

تحرر السيكرتين بالسوماتوستاتين. يحرّض السيكريتين إفراز الماء و البيكربونات من البنكرياس و ينبه 

في المعدة و قد يتدخل في افراز إنزيمات البنكرياس.و يثبط  Pepsinogenإفراز مولد الببسين 

 فراز الحمض في المعدة و من إفراز الغاسترين. السكريتين من إ

 ( )البنكريوزيمين ( الكوليسيتوكينينCCK )Cholecytokinine: 

حمضا أمينيا , تخضع  94لتعطي طليعة الهرمون مؤلف من  CCKهو هرمون ببتيدي تنتسخ مورثة ال 

 ة:السلسلة الببتيدية لتعديلات ما بعد الترجمة لتعطي الأشكال الجزيئية التالي

 CCK-58, CCk-39, CCK-33 , CCK-22, CCK8, CCK-83  33و يعد الببتيد المؤلف من  

المقترن  CCK-Aحمض أميني الأكثر توافرا ً في بلازما البشر يرتبط  الكوايسيتوكينتين مع مستقبله 

ي, و الذي يوجد في : البنكرياس و المرلرة , العضلات الملساء , الجهاز العصبي المركز Gبالبروتين 

 الجهاز العصبي المحيطي. يحرض الطعام إفراز كوليسيتوكينين الذي يتمثل تأثيره في :



تثبيط الحركة المعدية المعوية  و يزيد التقلصات الغارية و البوابية و يثبط إفراز حمض كلور الماء و 

ي الأمعاء, ينظم يدعم فعل اليكريتين في إفراز البيكربونات من البنكرياس , و زيادة إفراز الصفراء ف

 كوليسيتوكينين إفراز الإنزيمات البنكرياسية استجابة للوجبة و ينظم تقلص المرارة  

  ( عديد الببتيد المثبط المعويGIP )Gastric Inhibitory Polypeptide: 

حمض اميني , يفرز من مخاطية العفج و الجزء العلوي من الصائم من  42هو هرمون ببنيدي مؤلف من 

و يثبط إفراز حمض كلور الماء و يقلل من إفراز العصارة المعدية و يعزز إطلاق  Kيا قبل خلا

الإنسولين المعتمد على الغلوكوز و يملك الهرمون السابق تاثيرات مهمة على استقلاب الشحوم في 

وض الخلايا الشحمية و يتجلى ذلك في تنشيط  فعالية إنزيم ليبوبروتين ليباز الذي يؤدي إلى قبط الحم

من نمو الخلايا البنكرياسية بيتا و لكنه لا يؤثر في إفراز  GIPالدسمة من قبل الخلايا الشحمية و ينشط ال

 الغلوكاكون 

  (  عديد الببتيد الفعال في الأوعيةVIP )Vasoactive Intestinal Polypeptide : 

في الخلايا المثبطة للغدد في السبيل الهضمي و في المخ و الاعصاب المستقلة و  هرمون ببتيدي  يصطنع

يعزز من إفراز لاالأيونات و الماء من الأمعاء , كما يتمتع بتأثير موسع وعائي محيطي , يثبط العديد 

 الببتيد الفعال في الأوعية من إفراز عصارة المعدة , و ينقص مفعول الأستيل كولين.  

  العصبي الببتيدY3-36: 

يفرز من قبل الخلايا المعوية بعد تناول الطعام حيث يثبط الشهية و يحرض الببتيد العصبي على إنتاج 

 الصفراء و العصارة الهاضمة من البنكرياس.

  ( :الببتيد الشبيه بالغلوكاكونGLP-1 )Glucacon-Like Peptide-1 : 

و هو عبارة عن جزيئات يترافق  Incertinsيرين  يشكل هذا الهرمون صنفاً من الجزيئات يعرف بالانس

 إفرازها مع إفراز الأنسولين من البنكرياي و المحرض بتناول الطعام 

التي توجد   L Enteroendocrine L-Cells -وهو هرمون ببتيدي يفرز من الخلايا الصماوية المعوية

نتاج لهذا الهرمون من بعض أنواع كما يوجد بعض الا Colonو القولون  Ileumبشكل سائد في اللفائفي 

على  GLP-1. يعمل الهرمون Jejunumو الصائم  Doudenumالخلايا السابقة الموجودة في العفج  

تحرض إفراز الأنسولين المعتمد على الغلوكوز , تثبيط إفراز الغلوكاكون, تثبيط إفراز الحامض المعدي 

زيادة الاحساس بالشبع  مع تناقص تناول الطعام  و تثبيط الافراغ المعدي يؤدي التأثير السابق إلى

منها تنشيط تكاثر خلايا البنكرياسية  GLP-1المرافق لنقص هضم الطعام . وهناك تأثيرات أخرى لل 



-GLUTللخلايا البنرياسية بيتا , زيادة التعبير الجيني لناقل  Apoptosisبيتا , و اعاقة الموت المبرمج 

 يا البنكرياسية .و الغلوكوكيناز في الخلا 2

 

 هرمونات البنكرياس

 

البنكرياس هو غدة مختلطة الإفراز فالقسم الخارجي منها يصب مفرزاته في القطعة الثانية من العفج , 

 أما القسم الداخلي فيصب مفرزاته في الدم ) جزر لانغرهانس(

 تحوي جزر لانغرهانس في البنكرياس أنواعا عديدة من الخلايا المفرزة :

 %25و تشكل الفزارة النسبية  Glucagonالخلايا ألفا تفرز الغلوكاكون  

 %75و تكون الغزارة النسبية  Insulinالخلابا بيتا تفرز الأنسولين  

 %5و تكون الغزارة النسبية   Somatostatinالخلايا دلتا تفرز السوماتوستاتين  

 Pencreatic polypeptideالمفرزة لعديد الببتيد البنكرياسي   Fالخلايا  

 

 :Insulinالأنسولين 1- 

هرمون ببتيدي ينتج ويفرز من قبل خلايا بيتا في جزر لانغرهانس ردا على ارتفاع الغلوكوز في الدم 

حيث يعمل على قبط سكر الدم من قبل خلايا الجسم . تتوضع المورثة المرمزة للأنسولين على الذراع 

غير رفعال  Pre-Proinsulinليعة هرمون الأنسولين . يصنع الانسولين كقبل ط11القصير للصبغي 

دالتون. في المرحلة 11500 حمض أميني و يمتلك وزنا جزيئيا يعادل  108حيوياً, الذي يتألف من 

 الأولى من الاصطناع تتم بترجمة الجينات المشفرة 



 

 

بعد نقله إلى السيتوبلازما على الريبوزومات  mRNAفي النواة ثم تبدأ ترجمة  mRNAللأنسولين إلى 

السيتوزولية مع تشكل التسلسل القائدي كاره للماء ذو النهاية الأمينية حيث تدعم نقل الرنا المرسال و 

الريبوزمومات إلى السبكة السيتوبلازمية الباطنية الخشنه و يخترق التسلسل الإرشادي الشبكة 

المزيد من التطويل سلسلة عديدة الببتيد إلى لمعة الشبكة الخشنه لتشكيل  السيتوبلازمية الخشنة و يقود إلى

ما قبل طليعة الأنسولين و  تخضع ما قبل طليعة الأنسولين إلى إزالة الطليعية الإرشادية ) وهي السلسلة 

 23مينية  ) التي توجه ما قبل طليعة الأنسولين إلى الشبكة السيتوبلازمية الخشنه( أو القائدة ذو النهاية الأ

Amino acid في الشبكة السيتوبلازمية الباطنية الخشنه مما يؤدي تشكيل جزيئة طليعة الأنسولين )

يعطي الشكل الضروري لتشكل الجسور ثنائية الكبريت المناسبة و نعاني هذه الجزيئة من تشطرات 

ت كربوكسي ببتيداز لتشكل ببتيدية خاصة من قبل الإنزيمات بروتياز نوعية شبيهة بالتربسين و إنزيما

فعالية حيوية و لكن يتميز بعمر نصفي أطول من  Cالذي لم يعرف للببتيد   Cالأنسولين الفعال و الببتيد 



تعطي نتائج أدق من قياس الأنسولين نفسه و يستخدم كمؤشر  Cالأنسولين و بالتالي قياس كمية الببتيد 

 بكون الأنسولين داخلي المنشأ.

 نسولين: فعالية الأ 1-1

( و شكل فعال و تكون  Pre/ Proغالبية المركبات البروتينية ذات الفعالية الحيوية لها شكل غير فعال ) 

 السلسلة في الشكل الغير فعال أطول مما سبق نستنتج أن للأنسولين ثلاث أشكال:

   ما قبل طليعة الأنسولينPre-proinsulin وهو أطول شكل للأنسولين  و يتكون من سلاسل :A,B, 

C  بالإضافة إلى الببتيد القيادي ) التسلسل الإرشادي( و هو عبارة عن ببتيد غير فعال و لا يحوي

جسور كبريتية . يقوم التسلسل القيادي الكاره للماء بتوجيه الجزيء نحو الشبكة الهيولية الباطنية ثم يتم 

 الانسولين.إزالته لتشكل طليعة 

 

  طليعة الأنسولينProinsulin هو ببتيد أقصر قليلا من ما قبل طليعة الأنسولين و يتكون من السلاسل :

مع الحمض الأميني    Cحيث ترتبط الحمض الأميني الآرجينين في  السلسلة  A, B , Cالثلاث 

 Cالطرف الثاني للسلسلة و كذلك يرتبط الحمض الآرجنين من  Aالغلايسين الموجود في بداية السلسلة 

و تبدأ فية الجسور الكبريتية بالتكوين بين السيستئين و السيستئيت إما  Bمع التريوتين في نهاية السلسلة 

 -A7-B7 ( , )A20في المواضع )  Bو  A( أو بين السلسلتين   A6-A11ضمن السلسلة الواحدة ) 

B19 و وجود هذه الجسور ضروري لعمل الأنسولين الفعال حيث تنقطع في النهاية السلسلة )C  عن

 لتعطي الأنسولين الفعال A, Bالسلسلتين 

 

  الأنسولينInsulin حمض أميني ينتج عن قطع السلسلة  51: هو اقصر أشكال الأنسولين , يحتويC  

 ابقا ( يتكون من سلسلتين منفصلتينفي طليعة الأنسولين بواسطة بروتياز  ) كما ذكرنا س

حمض أميني تبدأ بالنهاية الأمينية الغلايسين و تنتهي بالنهاية  21تتألف من  Aالسلسلة  

 الكربوكسيلية الحرة  للاسباراجين و جسر كبريتي بين الحمضي ألامينيين  سته و احدى عشر.

ل ألانين  من طرف النهاية و تتألف من ثلاثون حمض أميني تبدأ بحمض أميني فيني Bالسلسلة  

 الأمينية الحرة و ينتهي بالنهاية الكربوكسيلية للتيرونين.

 ترتبط السلسلتان مع بعضهما بجسري كبريتيين كما وجدنا  

دقائق و يتكوثر الانسولين مشكلا حبيبات على شكل بلورات  10إلى  5عمرة النصفي يتراوح بين 

 و ليتم تخزينة في الحويصلات لحين الحاجة لها. تتكون من ذرتي زنك و ست جزيئات أنسولين



 
 

 

  إفراز الأنسولين: 2-1

يتواجد الأنسولين ضمن الحويصلات الإفرازية في الخلايا بيتا البنكرياسية, فعند تناول وجبة غذائية 

متوازنة و تحتوي كربوهيدرات  سيحدث هضم و امتصاص السكريات و ارتفاع مستوى الغلوكوز في 

( هذا يؤدي إلى ارتفاع غلوكوز فيزيولوجي أي يجب إعادته إلى المستوي الطبيعي  300mg/ dlالدم ) 

يفسفر الغلوكوز بواسطة  Glut-2و يتم ذلك وفق الآلية التالية: دخول الغلوكوز خلايا بيتا بواسطة ناقل 

ريبس مما فوسفات حيث يدخل سبيل التحلل السكري ثم دورة ك – 6-الغلوكوكيناز و يتشكل غلوكوز 

ممايؤدي على إغلاق قنوات البوتاسيوم الحساسة لل  ADPبالنسبة لل  ATPيؤدي لارتفاع مستوى 

ATP  حيث يؤدي ذاك إلى زوال الاستقطاب و كنتيجة لذلك تفتح قنوات الكالسيوم الحساسة لفرق التوتر

يوم إلى داخل الخلية و بالتالي تتدفق أيونات الكالس  channels +2Voltage sensitive Caالكهربائي 

البنكرياسية يؤدي إلى ارتفاع تركيزها في العصارة الخلوية مما يؤدي إلى إلتحام الحويصلات الإفرازية 

 الحاوية على الأنسولين بالغشاء السيتوبلازمي و تحرر الأنسولين إلى خارج الخلية.



 
 

 العوامل المؤثرة في تنظيم إفراز الأنسولين:   3-1

a) بر الغلوكوز أكبر منظم فيزيولوجي لإفراز الأنسولين حيث أن ارتفاع مستوى الغلوكوز: يعت

الغلوكوز البلازمي ينبه إفراز الأنسولين و عتبة التركيز للإفراز هو تركيز غلوكوز بلازمي 

80-100 mg / dl  500-300و تصل الاستجابة القصوى في مستويات الغلوكوز بين mg / dl 

يؤثر من خلالها الغلوكوز على إفراز الأنسولين غير واضحة . تتمثل  . إن الآلية الدقيقة التي

 إحدى الآليات المحتملة التي ذكرناها سابقاً حول إفراز الانسولين من خلايا بيتا البنكرياسية.

 

b) : ينبه الهرمون المعدي السيكريتين بالإضافة لبقية الهرمونات المعدية المعوية  العوامل الهرمونية

الأخرى التي تتحرر بعد تناول الطعام على إفراز الأنسولين . يزداد إفراز الأنسولين بالتعرض 



لمستويات عالية من هرمون النمو و الكورتيزول , اللاكتوجين المشيمي , الاستروجينات و 

و ليس من الغريب  أن يزداد إفراز الأنسولين خلال المراحل الأخيرة من  البروجسترونات ,

الحمل .ربما يمارس التأثير السابق للهرمونات على إفراز الأنسولين من خلال زيادة رنا 

المرسال الخاص بما قبل طليعة الأنسولين و بزيادة الإنزيمات المسؤولة عن تحويله إلى 

التي تملك مستقبلات بيتا الأدرينالية تعزز إفراز الأنسولين بينما الأنسولين. و كذلك الهرمونات 

 الأدرينالية تثبط إفراز الانسولين .–مستقبلات ألفا 

 

c)  العوامل الدوائية: تنبه عدة أدوية إفراز الأنسولين لكن مركبات السلفونيل يوريا هي التي تستخدم

بيه تحرر الأنسولين بآلية مختلفة عن التي أكثر للمعالجة عند الانسان, مثل التلبوتاميد , إلى تن

يستخدمها الغلوكوز و حققت استخداما واسعا في معالجة النمط الثاني ) غير المعتمد على 

 الأنسولين ( من الداء السكري.

d)  الحموض الأمينية : يحرض الإرتفاع العابر للحموض الأمينية الذي يحدث بعد وجبة غنية

 وري للأنسولين.بالبروتينات على الإفراز الف

 مستقبلات الانسولين:  4-1

يتواسط الأنسولين تأثيراته المختلفة من خلال الارتباط بمستقبلات نوعية تتوضع على الاغشية الخلوية 

لمعظم الأنسجة مثل الكبد و العضلات و النسج الشحمية . و يمكن أن تجري الافعال المتنوعة للهرمون 

الغلوكوز و الحموض الأمينية , فسفرة البروتينات , تنشيط الإنزيمات و  خلال ثواني أو دقائق ) نقل

تثبيطها, تخليق الرنا . أو بعد بضع ساعات  مثل تخليق البروتين و الدنا و نمو الخلية. فمثلاً نلاحظ ان 

. ترتفع هذه المستويات بالتزامن مع  μl U/ ml 1-0.5للأنسولين مستويات قاعدية تتراوح بين 

 ت الغذائية ) الأعمدة الزرقاء( و ارتفاع الغلوكوزالوجبا

 



  

 

تتوضع مستقبلات الأنسولين على سطح الخلية و هي عبارة عن بروتين سكري مكون من اربع قسيمات 

متغايرة , مؤلف من وحدتين ألفا و وحدتين بيتا مرتبطة ببعضهمابروايط ثنائية الكبريت و يضاف 

الوحدة ألفا هي مكونه خارج خلوية ترتبط بالأنسولين بينما يملك الغليكوزيل لكلا الوحدتين تحت 



البروتين السيتوبلازمي للوحيدة بيتا فعالية تيروزين كيناز إضافة إلى موقع فسفرة ذاتية و عليها تقع 

مسؤولية نقل الإشارة و الفعل الأنسوليني. يتركب و يتقوض مستقبل الأنسولين بشكل ثابت و يبلغ عمر 

ساعة حيث يصطنع مستقبل الأنسولين في الشبكة الهيولية الخشنة و يضاف إليها 7-12بين النصف له 

 جزيئات السكر في جهاز غولجي .

عند ارتباط الإنسولين مع مستقبله فتتفسفر ثمالات التيروزين الموجودة ضمنه ذاتيا , مما يسمح 

 انواع من استجابات : بالتعرف عليه و الارتباط به و نحصل على عدة IRS-1لبروتينات ال 

و إنزيم  PP-1استجابة استقلابية: تتمثل في زيادة انتاج الغليكوجين عبر تفعيل إنزيم  

 غليكوجينسينتاز بشكل أساسي في الكبد

: الذي يكون ملتصقا بالجدار الداخلي للغشاء RASاستجابة متمثلة بانتقال التنبيه إلى بروتين  

اء و يتفعل شلال الكيناز التي تتفعل فيه البروتينات السيتوبلازمي عن طريق جذر كاره للم

 بالفسفرة  وصولا ً إلى التأثير التعبير الجيني.

و اندماجه مع الغشاء و بالتالي زيادة قبط  4 -استجابة متمثلة بزيادة اصطناع ناقل الغلوكوز 

 الغلوكوز 

 التاثيرات الاستقلابية للأنسولين: 5-1

ي استقلاب كل من السكريات و البروتينات و الشحوم و يتجلى هذا يؤثر الأنسولين بشكل أساسي ف

 التأثير في النسج التالية:

 

  :العضلات الهيكلية 

يزيد قبط العضلات للغلوكوز من الدم و كذلك الفوسفات غير العضوي و الكالسيوم و  -

 البوتاسيوم

الغلوكوز  و زيادة أخذ و زيادة العمليات الاستقلابية من إنشاء الغليكوجين العضلي و تحلل 

الحموض الأمينية و إصطناع البروتينات في أغلب الأنسجة  وكذلك  زيادة قبط الحموض الدسمة 

 و تشكيل ثلاثيات الغليسريد

  

  خلايا الكبد: يزيد الأنشولين من اصطناع الغليكوجين و يعمل على تحريض اصطناع البرونينات

 فقط و هو مثبط قوي لتحلل الدسم في الكبد  mRNAعلى مستوى ترجمة 

 



  النسج الشحمية يزيد من قدرة الخلية لقبط الغلوكوز و يزيد من تحلل السكر عن طريق دورة

لاصطناع  A كريبس و طريق البنتوزفوسفات لتأمين الطاقة اللازمة و أستيل كو إنزيم 

 ل الدسم في النسج الشحمية. الحموض الدسم و و زيادة أسترتها. و بالتالي مثبط قوي لتحل

 :عوز الإنسولين  6-1

يمكن إدراك الدور الأساسي للإنسولين في أيض السكريات و الشحميات و البروتينات بشكل أفضل 

بتفحص عواقب عوزه عند الإنسان . حيث يكون المظهر الأساسي للداء السكري هو فرط سكر الدم 

Hyperglycemia  و الذي ينجم عن 

 لغلوكوز إلى الخلايا نقص دخول ا 

  نقص الانتفاع من الغلوكوز في النسج المختلفة 

 زيادة انتاج الغلوكوز في الكبد 

الأعراض الرئيسية لعوز الإنسولين هي : البوال ,  العطاش , نقص الوزن رغم الوارد الحر وري 

 الكافي , كيف تعلل هذه الأعراض .

 

 

و لكن عند  mg / dl 120ى الغلوكوز في البلازما  عند الناس الطبيعيين نادرا ما يتجاوز مستو

المصابين بعوز الفعل الانسوليني يكون مستوى الغلوكوز بشكل أعلى من ذلك . بعد أن يصل مستوى 

( و هو تجاوز العتبة الكلوية , يفرز السكر في البول ) mg / dl 180الغلوكوز حد معين ) أكثر من 



بب الادرار الحلولي, و يترافق ذلك مع خسارة حتمية للماء و هذا بيليه سكرية( و يزداد حجم البول بس

بدوره يؤدي إلى التجفاف ) فرط الأسمولية ( و زيادة العطش و فرط شرب الماء و تسبب بيليه السكرية 

خسارة للسعرات حيث تؤدي هذه الخسارة عندما تقترن مع الخسارة بالنسيج العضلي و الشحمي إلى 

على الرغم من زيادة الشهية و المدخول الحروري السوي أو الزائد. يتناقص  نقص و خيم في الوزن

اصطناع البروتينات في غياب الأنسولين و يعود ذلك جزئيا إلى تناقص نقل الأحماض الأمينية إلى 

العضلات ) تعمل الأحماض الأمينية كركائز في استحداث السكر( لذلك يكون الأفراد اللذين لديهم عوز 

ين في توازن نتروجيني سلبي. و يغيب فعل الإنسولين المضاد لتحلل الشحوم لذلك ترتفع الإنسول

مستويات الأحماض الدسمة في البلازما و عندما يجري تجاوز سعة الكبد على أكسدة الأحماض الدسمة 

هيدروكسي بوتيريك و حمض أسيتو  -βإلى غاز ثاني أوكسيد الكربون فإنه يتراكم كل من حمض 

) فرط كيتون الجسم( و يقوم الجسم في البداية بتعديل تراكم هذه الأجسام الكيتونية من خلال  أسيتيك

زيادة خسارات من ثاني أوكسيد الكربون في التنفس و لكن اذا لم يتم ضبط ذلك باعطاء الانسولين يحدث 

يوجز  –في الاعلى  –حماض أيضي و خيم و يموت المريض في السبات السكري و الشكل 

 فيزيولوجيا المرضية لعوز الإنسولين.ال

يساهم الإنسولين في استعمال الغلوكوز في الخلية حيث يتحول الغلوكوز المهضوم  في الشخص 

منه بشكل دهن و الباقي يتحول   %30-40الطبيعي إلى طاقة من خلال سبيل تحلل السكر و يخزن من 

ر و تعاق العمليات الابتنائية في تكون إلى الغليكوجين . و في غياب الأنسولين ينقص تحلل السك

من الحمولة الغليكوزيدية المهضومة إلى دسم   % 5الغليكوجين و تكون الدسم و في الحقيقة تنقلب فقط 

عند السكريين الذين يعوزهم  الانسولين. يزيد الأنسولين تحلل السكر الكبدي بزيادة فعالية و كمية عدد 

الغلوكوكيناز , فوسفو فركتو كيبناز , بيروفات كيناز ويزيد تحلل الإنزيمات أساسية و التي تتضمن 

السكر إلى زيادة استعمال الغلوكوز فيتناقص بشكل غير مباشر تحرر الغلوكوز إلى البلازما و يخفض 

فوسفاتاز  . و يقوم الأنسولين في العضلات الهيكلية بتحريض دخول - 6 -ايضا ً الأنسولين غلوكوز

الناقل و يزيد أيضا ً فعالية الهكسوكيناز الذي يفسفر الغلوكوز و يتهل أيضه. و ينبه  الغلوكوز من خلال

اللازمين  NADPHالأنسولين تكون الشحميات في النسيج الشحمي بتأمين أسيتيل كوإنزيم أ و 

لاصطناع الأحماض الدهنية ,و بالحفاظ على مستوى سوي من أسيتيل كوإنزيم أ كربوكسيلاز, و بتوفير 

 .   TAGليسرول المشترك في اصطناع الغ

  :Glucaconالغلوكاكون  -2

 29يصطنع الغلوكاكون من قبل خلايا ألفا في البنكرياس و هو عديد ببتيد وحيد السلسلة . يتالف من 

حمض أميني. الكبد هو الهدف الأول لفعل الغلوكاكون حيث يرتبط بمستقبلات خاصة في الغشاء 

و هذه تفعل الفوسفوريلاز الذي يعزز معدل  cAMPالسيتوبلازمي للخلية الكبدية و تفيعل طريق ال 



التأثير  و يثبط أيضأ إنزيم صانع الغليكوجين. و في هذا -كما مر معنا سابقا –التقويض الغليكوجيني 

هناك هرمون و نوعية نسيجية حيث أن الغلوكاكون ليس له تأثيراً على تحلل الغليكوجين في العضلات 

بينما الايبينفرين فعال في العضلات و الكبد. حيث الغلوكاكون يفرز استجابه لنقص مستوى السكر في 

المرتفع انقلاب  cAMPتوى الدم بينما الأدرينالين يفرز نتيجة الخوف و التوتر كما نعلم. ينبه مس

الحموض الأمينية إلى الغلوكوز و ذلك بتحريض عدد من الإنزيمات الداخلة في مسرب استحداث السكر 

. و الغلوكاكون هو عامل قوي في حل الدسم , فهو يزيد من  PEPCKو الأساس في ذلك كله هو  

 مونفي الخلايا الشحمية و هذا يفعل الليباز الحساس للهر cAMPمستوى 

 

 

 :  Somatostatinالسومانوستاتين  -3

تعود التسمية لأنه عزل أول مرة من تحت المهاد كعامل مثبط لإفراز هرمون النمو. و هو ببتيد حلقي 

من الجزر البنكرياسية. و يتحسس معدل تنسخ جيبنية  δيتركب كطليعة هرمونية كبيرة في خلايا 

 28. يعالج الهرمون الطليعي أولا إلى ببتيد ذي  cAMPالسوماتوستاتين الطليعي بشكل مميز بال 

ً و في النهاية إلى جزيء يحوي  ً أمينيا حمض أميني و يكون لكافة هذه الأشكال فعالية  14حمضا

بيولوجية. بالإضافة إلى وجود السوماتوستاتين في الوطاء و خلايا البنكرياسية , فهو يوجد في العديد من 

حيث يعتقد أنه ينظم عدد من الوظائف و كذلك يتواجد في مواقع عديدية من  الأنسجة المعدية و المعوية

الجملة العصبية المركزية حيث يلعب دور ناقل عصبي.يثبط السوماتوستاتين تحرير هرمونات خلايا 



الجزر الأخرى من خلال فعل جنيب الصماوي و باستخدام السوماتوستاتين بكميات دوائية فهو ينقص و 

لة فرط كيتون الجسم المترافقة  مع عوز الإنسولين الحاد و من الواضح أن ذلك عائد بشكل ملحوظحا

إلى قدرته على تثبيط تحرر الغلوكاكون الذي يرافق نقص الأنسولين. و ينقص أيضا ً وصول الغذيات 

ين من السبيل المعدي المعوي إلى الدوران من خلال : إطالة تفريغ المعوي , و ينقص من إفراز الغاستر

 و انتاج الحمض المعوي, و ينقص الإفراز البنكرياسي خارجي الإفراز ) الإنزيمات الهاضمة( .

 الهرمونات الكظرية و قشرة الكظر من الكتاب

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 الداء السكري 

 مقدمة:  -1

السكري موجود منذ القديم حيث تعود أقدم وثيقة مسجلة عن الداء السكري للمملكة الوسطى لطبيب فرعوني , 

اشتركت كل الحضارات في تشخيص الداء السكري , حيث فهمت الإغريق الداء السكري بطريقة خاطئة و عرفوا 

يقة صحيحة و ربط بين الداء السكري و الداء السكري بأن سببه كلوي. ثم جاء ابن سينا و وضح الداء السكري بطر

م , حيث تم استئصال 1889اختلاطاته و عالجه بالأعشاب و الحمية. أثبتت العلاقة بين السكري و البنكرياس عام 

و تعني يركض ما بين , أي  Diabetesبنكرياس كلب مما أدى إلى إصابته بداء السكري. سماه اليونانيون ب 

 2030مليون حول العالم و في العام  285بلغ عدد المصابين  2010و التبول. في عام المريض يكثر من شرب الماء 

هو  2018مليون . حاليا يبلغ عدد المصابين حسب الاحصائية عام  400كان من المتوقع أن العدد سيبلغ أكثر من 

 .2030مليون أي قد تجاوزنا العدد المتوقع لعام  415

ل أن الأنسولين يلعب دور خافض لمستوى الغلوكوز في الدم  وفق عدة آليات وجدنا في بحث الهرمونات بشكل مفص

 و بالمقابل هناك هرمونات تعمل عمل معاكس للإنسولين وهم الغلوكاكون , هرمون النمو, الأدرينالين, و الكورتيزول

 ي الحركة بين:( و الحفاظ على هذا المستوي يوجد توازن ف mg/ dl 60-110إن مستوى الغلوكوز الدم ثابت ) 

 مصادره: يمتص الغلوكوز من الأمعاء و يتحرر من الكبد بعمليتي انحلال الغليكوجين و استحداث السكر. -

النسج العضلي و كذلك النسج الشحمي. حيث يعتبر الغلوكوز  مصائره: يقبط بواسطة النسج المحيطية و خاصة -

وقود الخلية و هو مصدر الطاقة لخلايا الجسم حيث تحتاج بعض الأنسجة الأنسولين لقبط الغلوكوز مثل ) النسيج 

ة الشحمي , العضلات الهيكلية , ...( و بالمقابل يستطيع الغلوكوز الدخول إلى بعض أنواع من الأنسجة دون الحاج

لوجود الأنسولين ) خلايا الدماغ, كريات الدم الحمراء , النبيبات الكلوية, عدسة العين و الشبكية....( و قد درست 

 سابقا كيف ينتقل الغلوكوز عبر غشاء الخلية.

 و تختلف حركة الغلوكوز تبعاً لحالة الطعام أو الصيام حيث:

معوي و يفرز الانسولين استجابة لارتفاعه و يقوم بادخاله بعد الوجبات  يزداد مستوى السكر بسبب الامتصاص ال -

 إلى النسيج العضلي و الشحمي و في الكبد يثبط انتاج الغلوكوز و ينشط تشكيل الغليكوجين و التحلل السكري.



 

 

د من بين الوجبات ينقص الانسولين و تزداد الهرمونات المعاكسة له ) الغلوكاكون و الادرينالين ( فيزداد الوار -

ساعة يكون الغليكوجين الكبد  30الغلوكوز من الكبد إلى الدم .ة و ينشط تحلل الغليكوجين و استحداث السكر. و بعد 

 قد استهلك و يبقى استحداث السكر المصدر الوحيد للسكر في الدم.

ة و الشحميات يوجد للغلوكوز بالاضافة لدوره الاستقلابي دور بنائي حيث يدخل في تركيب البروتينات السكري

السكرية و تعتمد الخلايا العصبية بشكل أساسي على غلوكوز الدم إذ لا تحتوي على سبل استحداث السكر بالإضافة 

إلى أن مخزون السكر في الدماغ يكفي لدقائق معدودة فقط لذلك يجب الحفاظ على مستويات الغلوكوز في الدم و 

 جسام الكيتونية في حالات الجوع الشديد.منعها من الإنخفاض و من الممكن ان تستخدم الا

سنتناول في هذه المحاضرة الكيمياء المرضية للسكريات و التي تشمل على فرط سكر الدم و نقص السكر و أمراض 

 تخزين الغليكوجين.



 الداء السكري:  2-

هو اضطراب استقلابي متعدد الأسباب يتميز بارتفاع مزمن في سكر الدم نتيجة عوز مطلق أو نسبي في هرمون 

 الانسولين , و ذلك بسبب نقص إفراز الأنسولين, أو نقص حساسية الأنسجة للأنسولين.

 و يتظاهر الداء السكري ب:

  مغ / دل ) أهم تظاهراته( 160ارتفاع سكر الدم  الصيامي عن 

 طراب استقلاب الكربوهيدات ) سواء كان اضطرابات في خزن أو تحلل الغليكوجين أو أي اضطراب من اض

 اضطرابات استقلاب السكر(

 اضطراب استقلاب الدسم و البروتينات 

و هذه الاضطرابات الاستقلابية المديدة قد تؤثر على و ظيفة و بنية بعض الأعضاء مثل العين , الكليتين, الجهاز 

 القلب , الاوعية... العصبي,

 تصانيف الداء السكري:  – 1-2

 حيث صنف إلى  1907أول تصنيف للسكري عام   Rrobert Sandbyوضع 

 شكل حاد يحدث قبل سن الأربعين عند الأطفال و الشباب -

 شكل مزمن بعد الأربعين يصيب البدينين عادة -

ر حساس للأنسولين و بعد ذلك صنفت منظمة صنف السكري على نمطين حساس للأنسولين و غي 1930و في عام 

 تصنيف عالمي للسكري وفق النمطين هما 1980( عام  WHOالصحة العالمية )  

 NIDDMنمط ثاني : غير معتمد على الأنسولين  -    IDDMنمط الاول : المعتمد على الأنسولين  -

و   NIDDM ,  IDMMو احتفظت بتعبير  Typ2 , Typ1تصنيفها بعد خمس سنوات فحذفت عبارة  WHOعدلت  

 و السكري الحملي  IGTأضيف إلى التصنيف السابق أنماط أخرى من السكري منها اضطراب تحمل السكر 

 و قد صنف السكري حسب الآلية الإمراضية إلى 

  Insulin –dependent-diabetes mellitus (IDDM). نمط أول ) المعتمد على الأنسولين ( 1

  Non-insulin-dependent diabetes mellitus(  NIDDMني ) غير معتمد على الأنسولين ( ) . نمط ثا2

  Gestational DM. سكر حملي 3

. سكري ثانوي حيث يكون ارتفاع السكر في الدم نتيجة لأمراض أخرى مثل أمراض البنكرياس ) إلتهاب , 4

, ضخامة نهايات , فرط الدرق, ورم مفرز ,...( . أمراض غدية ) كوشينغCFجراحة , داء كيسي ليفي 

للغلوكاكون أو للسوماتوستاتين...( , دوائية مثل المعالجة بالستروئيدات , تيروكسين. انتانية ) حصبة ألمانية 

 ...(, سكري مرافق لاضطرابات صبغية ) داون, بورفيريا....( Bولادية , كوكساكي 



من مرضى  5-10%نوع بالنمط المعتمد على الأنسولين و يصيب هذا ال يعرفالداء السكري النمط الأول:  -2-2

سنه( و بالتالي ممكن أن يحدث في أي عمر , فإن  40) من الشائع أنه دون ال  20السكري و العمر المفضل دون ال 

شخيص و فغالبا يكون مزمن. و المرضى غير بدينين غالباً عند الت  40ظهر قبل الأربعين فغالبا يكون حاد أما بعد ال 

لكن وجود البدانه لا ينفي التشخيص. و يحث هذا النمط بسبب تخرب خلايا بيتا للمعثكلة و عندما يطال التخرب أكثر 

من المرضى أو بأعراض فرط  30%يظهر عوز الأنسولين حاد و يتظاهر بالحماض الكيتوني عند  80-90%من 

تقلابية تتظاهر بألم البطن و الإقياء )عند حدوث سكر الدم و الذي يؤدي لبوال شديد و تجفاف و اضطرابات اس

 الحماض( و له شكلان:

ً و التي  90%الشكل المناعي )   (: إن آلية المناعية تؤدي لتخرب خلايا بيتا عند الأشخاص المستعدين نسيجيا

, النكاف , تترافق مع بداية تخرب الخلايا بيتا إلى عامل بيئي خارجي محرض, فالإنتانات الفيرروسية ) الحصبة 

فيروس كوكساكي..( دوراً في إطلاق أو إظهار الداء السكري و ذلك عبر التخريب المباشر للخلايا بيتا أو 

تحريض آلية مناعية عن طريق تشكيل الأضداد بدلاً أن تهاجم الفيروس فإنها تدمر خلايا بيتا. كما تم ربط السكري 

جسم الرضيع لم يتعرف على البروتين البقري فولد له أضداد  نمط الأول بشرب حليب البقر بعمر أقل من سنه لأن

هاجمت جزر لانغرهانس و أشارت دراسات أيسلندية أن الداء السكري يرتبط مع استخدام اللحوم المدخنة المعالجة 

. بعض المرضى لديهم قصة عائلية و لكن خلال الدراسة التي أجريت على توائم حقيقية  Nitrosaminsبمادة 

و  100%هذا يعني لو أن الداء السكري وراثي فقط لكانت النسبة  35%يها أن نسبة الإصابة التوأمين معاً وجد ف

أما إذا كان كلا الأبوين مصابين فخطورة إصابة  2-6 %كذلك إذا كان أحد الأبوين مصاباً فخطورة إصابة الأبناء 

 .14 %الأبناء 

 ية تقوم بتدمير خلايا بيتا في المعثكلة و من أهم الأضداد هي :يعود الاعتلال الاستقلابي إلى توسط أضداد ذات

 Iعند النمط  90 %الأضداد الموجهة ضد سيتوبلازما الخلية و هي أضداد أولية و توجد بنسبة  -

عند  40%اضداد ضد الانسولين ظهور هذه الاضداد يدل على خطورة في تطور النمط الأول و يشكل نسبة  -

 لمصابين بهذا النمط.الشباب و الأطفال ا

 الأضداد الموجهة ضد سطح الخلية -

. و GADالمستضدات النوعية الكبيرة الموجهة ضد الخلايا : الأضداد ضد إنزيم نازع كربوكسيل الغلوتامات  -

 تحدد قبل عشر سنوات من ظهور الأعراض لهذا المرض.

 نوعيتها العالية و لكن حساسيتها غير كافية.لا تعتبر الأضداد من معايير تشخيص المرض السكري على الرغم من 

من حالات النمط الأول حيث لا نجد فيه دلائل على إصابة مناعية على  10%الشكل مجهول السبب: يمثل  

شيه معدوم عند غالبية المرضى مما يفسر  Cالرغم من العوز المطلق للأنسولين و يكون الأنسولين و الببتيد 

 يعالجوا بالأنسولين. كثرة تعرضهم للحماض إذا لم

الداء السكري من النمط الاول يصيب كل من الأطفال و البالغين و تتطور أعراض هذا المرض بشكل سريع و  

يصاب الشخص بتطور سريع مفاجئ لبوال , عطش شديد , جوع شديد و تصاحب هذه الأعراض بحالة تعب و إعياء 

توني ) الخلوني(. فمن نتائج عوز الأنسولين و ارتفاع و فقدان للوزن و ضعف عام و الأصابة بالحماض الكي

الغلوكاكون حدوث شذوذات استقلابية على مستوى الكبد و العضلات و النسيج الشحمي. من الأعراض الأساسية 

 للداء السكري من النمط الأول هو فرط سكر الدم و الحماض الكيتوني.



تناقص استخدامه من قبل العضلات و النسيج الشحمي ) قبط ينتج فرط غلوكوز الدم من انتاج الكبدي للغلوكوزو 

الغلوكوز( . أما الحماض الكيتوني فيتنج عن تحلل الشحوم الثلاثية باتلنسج الشحمي و تحرر الحموض الدسمة نحو 

 الكبد و اصطناع الأجسام الكيتونية .

حي و يسبب تجفافا و عدم توازن شاردي . ارتفاع الغلوكوز في الدم يقود إلى تفرغ مع البول و ادرار البول التناض

كما ان الأجسام الكيتونية تفرغ أيضا مع البول مترافقة مع خسارة أيونية للصوديوم و البوتاسيوم, مما يؤدي إلى 

حماض شديد عند المصابين بالسكري . وهنا إعطاء الأنسولين الخارجي ضروري للمحافظة على الحياة  و يتطلب 

 تعديل الحموضة.إعطاء سوائل خاصة ل

شهر( يستقر  12إلى  6في السكري النمط الأول هناك فترة تسمى شهر العسل و هي فترة الهوادة تستمر حوالي ) 

خلالها سكر الدم و يعود لطبيعته و لا يكون هناك حاجة إلا لجرعات صغيرة جدأ للأنسولين و لكنها فترة مؤقتة و 

عابرة و في نهاية المطاف ستتخرب خلايا بيتا أيا كان السبب و يعود السكر للارتفاع و يعلل ذلك إلى ما يسمى 

دم لتراكيز عالية نتيجة إصابة خلايا بيتا المفرزة للأنسولين بالعطب بالانسمام الغلوكوزي فعند ارتفاع السكر ال

منها ( و بعد المعالجة المريض السكري بالأنسولين يعود مستوى السكر للطبيعي مما يخفف  %90-80الوظيفي ) 

يحدث عوز مطلق  الانسمام الغلوكوزي على خلايا بيتا المتبقية فتستعيد نشاطها لفترة وجيزة لكنها ستتخرب بالنهاية و

 للأنسولين.

 

 

عرف سابقا ً بالسكر الكهلي لأنه يحدث غالباً بعد الأربعين ) لكن قد يحدث في الداء السكري النمط الثاني:  – 3-2

. يعتبر النمط الأكثر انتشاراً NIDDMأعمار صغيرة كما في دول الخليج  ( كما عرف بغير المعتمد على الانسولين 

رضى السكري و يتطور بشكل تدريجي دون أعراض واضحة و لكن يلاحظ عند اغلب من م 90-95 %و يشكل 

المصابين أعراض البوال و العطش تدوم عدة اسابيع أما ظهور النهم ) الجوع( فيكون أقل شيوعاً, و يعود هذا النمط 

حيطية . المرضى من هذا لعاملين هما نقص إفراز الأنسولين ) عوز نسبي( , و مقاومة للانسولين من قبل الخلايا الم

النمط لا يحتاجون للأنسولين لاستمرار حياتهم بسبب إفراز جزئي للأنسولين الذي يكون كافياً لتثبيط التخلون و إيقاف 

 تطور الحماض السكري الكيتوني. 

 العوامل المسببة لحدوث الداء السكري من النمط الثاني:

 ذين لديهم قصة عائلية حيث أثبتت الدراسات أن إصابة أحد دور الوراثة : يحدث هذا النمط عند الأشخاص ال

و كذلك إذا كان أحد الأبوين  %80-90التوائم الحقيقية بالسكري من النمط الثاني تكون نسبة إصابة التوأم الآخر 

 . 12-15%مصاباً بالسكري فاحتمال إصابة طفله 

 

 , لا يتطور الداء السكري عند معظم البدينين الذين لديهم  البدانة: تعتبر البدانه من أهم مسببات مقاومة الأنسولين

مقاومة للأنسولين فإن الأشخاص البدينين غير السكريين قادرون على تعويض تلك المقاومة ضد الأنسولين عبر 



رفع مستويات الأنسولين. تؤكد جميع الدراسات على أهمية البدانه و قلة الحركة في ظهور  مقاومة الأنسولين و 

الي السكري حيث يزداد مقاومة للأنسولين  بتراكم الشحوم في النسج الشحمي الحشوي فعند الذكور تسمى بدانه بالت

التفاحة حيث تتوضع الشحوم في الكتفين و الخصر و في البدانه الانثوية تتركز في الأرداف و الفخديين ) بدانه 

.....( TNF, عامل النخر الورمي IL6مثل )  الاجاصة(  حيث يفرز النسيج الشحمي الحشوي عدة من المركبات

هذه العوامل الإلتهابية تؤدي لأذية مباشرة للخلايا بيتا و تكون مسؤولة عن المقاومة الجهازية للأنسولين. الكتلة 

الشحمية الحشوية ذات حساسية عالية للكاتيولأمينات مما يؤدي إلى انحلالها بسهولة عند الشدات و تعطي حموض 

تتجه إلى الكبد  مسببة مقاومة للأنسولين و هذه الآلية إضافة للـتأثير الالتهابي للشحوم و يشكلان ما دسمة حره 

 يسمى الإنسمام الشحمي للداء السكري.

 

  مقاومة الأنسولين وجدنا قبل قليل أن مقاومة الأنسولين تزداد بازدياد الوزن و العكس صحيح و هناك عوامل

لين من الخلايا بيتا طبيعيا ً و قد يزداد و يعود ذلك إلى انخفاض عدد المستقبلات أخرى فقد يبقى إفراز الأنسو

الأنسولين بشكل نسبي أو انخفاض حساسية المستقبلات للأنسولين  أو تكون أنسولين شاذ  أو بسبب عيب في 

فية من الأنسولين تحفيز الأنزيم الخاص بالمستقبل و هو تيروزين كيناز , أو هناك عجز في إفراز الكميات الكا

لتصحيح الحالة السائدة من فرط غلوكوز الدم حيث تكون مستويات الأنسولين مرتفعة عند السكريين من النمط 

 الثاني و البدينين.

 
 

 هناك عدة  آليات تتحدث عن الداء السكري من النمط الثاني منها :

 يعني الأنسولين موجود و لكن لا  تنقص قدرة الجسم على الاستفادة من الأنسولين ) ليس نقص إفرازه

أستطيع استخدامه( و زيادة انتاج الغلوكاكون , و هذا يدفع الكبد في الاستمرار في صنع الغلوكوز فيزداد 

الغلوكوز مع وجود مقاومة للأنسولين فيعجز الغلوكوز عن اتلدخول للعضلات و النسيج الشحمي و بالتالي 

 يحدث فرط سكر الدم.

 



 آليات مرضية الجديدة و التي ترتبط بمفهوم الانسمام السكري و الانسمام الشحمي , أي  أظهرت الدراسات

فرط الحموض الدسمة الحرة و فرط سكر الدم , يؤدي إلى إيذاء خلايا بيتا مما يزيد من نسبة موت الخلوي 

زداد إفراز الغلوكاكون مما لخلايا بيتا مما يؤدي لإنقاص إفراز الأنسولين أما الخلايا ألفا لا تتأثر و بالتالي ي

 . Hyperglycemiaيساهم في فرط سكر الدم 

بشكل متدرج ) عطش شديد , تبول متكرر, إلتهاب الأغشية المخاطية...( لا يدخل المريض  IIتبدأ الأعراض النمط 

كافي للحفاظ في الحماض الكيتوني حيث يعتقد أن الأنسولين بهذه الحالة يكفي لمنع الحماض الكيتوني و لكنه غير 

على مستويات طبيعية من سكر الدم. المرضى المتقدمين في السن يمكن أن يصابوا بغيبوبة فرط الإسمولية. و هذا 

بسبب بيلة غلوكوزيدية شديدة مع ادرار تناضحي , وإذا نسي المريض أن يشرب الماء فإن ذلك يؤدي إلى تجفاف , و 

كزي و يوجد للنمط الثاني للداء السكري الكهلي ) غير المعتمد على يمكن أن يحدث ضرر كبير بالجهاز العصبي المر

 ( أشكال أخرى منها:  NIDDMالأنسولين 

 . الداء السكري المرتبط بالبدانه 1

 . الداء السكري غير مرتبط بالبدانه2

. الداء السكري الناضج الشبابي:يحدث بسبب طفرات تصيب إنزيم الغلوكوكيناز تؤدي إلى إنتاج إنزيم يتصف 3

الخاصة بالتفاعل ( و بما أن إفراز الأنسولين يعتمد   Vmaxأو انخفاض ال Kmبفعالية منخفضة ) ارتفاع الخاصية 

فإن المصاب بطفرة تصيب  ATP/ ADPلنسبة العالية على الاستقلاب الطبيعي للغلوكوز داخل خلايا بيتا الذي ينتج ا

الإنزيم الغلوكوكيناز لا يستطيعون استقلاب الغلوكوز بشكل أساسي ما لم يكن بتراكيز عالية تزيد عن التركيز 

الطبيعي و هكذا رغم ان هؤلاء المرضى يستطيعون إفراز الأنسولين فإنهم يقومون بذلك فقط عندما يكون تركيزه 

 يو لذلك فإنهم يعانون من ارتفاع سكر الدم الدائم.فوق الطبيع

 أنماط أخرى للداء السكري الثانوي: -4-2

تظهر تلك الأنماط في ظروف ثانوية حيث لا تظهر أعراض السريرية و لكنهم يمتلكون خطورة تتطور السريع 

 للسكري و بآليات مختلفة عن النمطين الأول و الثاني.

  ً : تسبب بعض الأدوية ارتفاعا ً في سكر الدم و تزول تلك الأعراض بالتوقف عن الداء السكري المحرض دوائيا

تناول هذه الأدوية و تكمن آلية عمل هذه الأدوية في خفض استجابة المستقبلات الخلوية للانسولين و أهم أنواع 

( المسكنات, حمض  الأدوية المسببة لهذا التحريض هي الأدوية خافضة للضغط , المدرات البولية ) التيازيدية

 النيكوتين, مضادات النفسية مثل مضادات الاكتئاب ثلاثية الحلقة.

    

  :الداء السكري الهرموني: ينتج عن فرط الإفراز الزائد للهرمونات الرافعة للسكرالمضادة للأنسولين مثل- 

 ضخامة النهايات ) الناجمة عن زيادة إفراز هرمون النمو(

 ) زيادة إفراز هرمونات قشر الكظر ) الكوتيزول(متلازمة كوشينغ  -      

 الانسمام الدرقي الذي يسبب زيادة إفراز التيروكسين. -     



هو ارتفاع سكر الدم الملاحظ عند المرأة الحامل خلال فترة حملها و خصوصا ً في الداء السكري الحملي:  -5-2

 النصف الثاني من الحمل

 أهم خصائص السكري الحملي: 

 شافه في البداية خلال فترة الحمل بسبب عدم قدرة الجسم على إفراز الأنسولين بشكل كافي.يتم اكت 

 يحدث نتيجة تخرب التوازن الهرموني في استقلاب الغلوكوز 

 يترافق مع زيادة المقاومة المحيطية للأنسولين و خاصة في الثلثين الثاني و الثالث 

 ضافي لإبطال مفعول و تأثير المقاومة للأنسولين الناجم عن يحدث بسبب فشل الجسم في إنتاج الأنسولين الإ

 إفراز المشيمة لبعض الهرمونات الجنسية خلال الحمل و نمو الجنين و تطوره.

   يزداد إفراز الأنسولين للتغلب على هذه المقاومة, مما يسبب نقص السكر على الريق في الحمل الطبيعي بنسبة

و إذا فشل البنكرياس في التغلب على هذه المقاومة  mg/dl 95عي يصبح و بالتالي الحد الأعلى الطبي 20%

 يرتفع سكر الدم و ينتج السكري الحملي.

 عوامل الخطورة: 

 قصة سكري عند الأقارب الدرجة الأولى 

  سنه 35تقدم العمر و خصوصا فوق 

 سوابق جنين عرطل , وفيات أجنة ما حول الولادة أو تشوهات 

 اضطراب تحمل السكر أو قصة سابقة لسكري حملي و جود 

 البدانه 

 )مبيض متعدد الكيسات ) يزيد من مقاومة الأنسولين 

 

اختبارات التشخيص: يجب تحري السكري الحملي لدى جميع الحوامل و خاصة ذوات الخطر العالي بين الأسبوع  

 بواسطة اختبار تحمل السكر. 28-24

غرام غلوكوز ليس على الريق و يعاير سكر الدم بعد ساعة, و  50السيدة الحامل  اختبار المسح الأولي:  تعطى -

 بينما إذا كان أكثر نلجأ لاختبار تحمل الغلوكوز. mg/dl 130الطبيعي أن يكون دون  

غرام غلوكوز على الريق و تعد السيدة مصابة بالحمل السكري  100اختبار تحمل الغلوكوز: يتم إعطاء السيدة  -

 جد لديها رقمان مما يلي:إذا و

  mg / dl 180سكر الدم بعد ساعة فوق              mg / dl 95سكر دم على الريق فوق 

 mg / dl 140سكر دم بعد ثلاث ساعات  فوق           mg / dl 155سكر دم بعد ساعتين فوق 

 و يكمن خطر الإصابة على :

سكري مؤهبة للإصابة بالسكري من النمط الثاني و تكون نسبة الأم الحامل: حيث يكون الأم المصابة بالحمل ال -

. كذلك هنالك احتمال تعرض الأم إلى %5-50التطور السكري الحملي إلى سكري من النمط الثاني تتراوح بين 

 خطر الانسمام الحملي للنتانات البولية.



, قد يعاني الجنين من نقص نضج الرئتين على الجنين: تزداد نسبة الجنين العرطل مما يؤدي للرض إثناء الولادة  -

الذي يعرضه لتناذر العسرة , و كذالك يكون الجنين أكثر عرضة لخطر الاستقساء الأمينوسي, و قد يتعرض لنقص 

 الكلس بعد الولادة.

 

 التدابير: 

  حريرة( . رياضة مناسبة للحمل 1900الحمية ضرورية ) حوالي 

  140يستطب بالأنسولين إذا زاد السكر عن mg / dl  او عن (  105مقاساً بعد الطعام بساعة mg /dl  ) 

  يختفي السكر الحملي بعد الولادة و 

 

 أهم الإختلاطات  

  يختفي بعد الولادة و الظهور مرة أخرى في الحمول الأخرى 

 لا يشمل هذا الداء النساء السكريات عندما يحصل الحمل لديهم 

 م أكثر عرضة للإصابة  بالداء السكري من النمط الثاني .النساء المصابات بداء الحمل السكري ه 

 المعالجة:  -3

  الداء السكري من النمط الثاني:  يلجأ إلى الأدوية الفموية لخفض سكر الدم بعد فقد الأمل من المريض

أشهر.  السيطرة على سكر الدم باتباع النظام الغذائي المتوازن و الرياضة المنتظمة و هذه المرحلة تدوم ثلاثة

 و الأدوية الخافضة لسكر الدم تعتمد على أكثر من آلية حسب الدواء المستخدم بعد دراسة وضع المريض

  تنشيط إفراز الأنسولين 

فعند فشل الحمية الغذائية في علاج السكري من النمط الثاني   Sulfonylureaمركبات السلفونيل يوريا   -

ففي أثناء الحرب العامية الثانية لوحظ إنتشار التيفوئيد في  يمكن لمركب سلفونيل يوريا أن ينجح بذلك,

إحدى من فرنسا و تم استخدام مركبات سلفونيل يوريا للعلاج مما أدى إلى انخفاض سكر الدم لدى المرضى 

و هذا ما أدى إلى إكتشاف خافضات السكر الفموية, حيث يعمل على قنوات البوتاسيوم على سطح خلايا 

( ATPية فإرتباط هذا الدواء معها يؤدي إلى إغلاق هذه القنوات ) كما تفعل النسبة العالية من بيتا البنكرياس

مما يؤدي لزيادة حركة أيونات الكالسيوم إلى داخل خلايا بيتا و هذا التدفق من أيونات الكالسيوم يعدل تفاعل 

إلى إفراز الأنسولين داخل الحويصلات المخزنة للأنسولين مع الغشاء البلازمي للخلية بيتا و يؤدي 

ساعة. و لكن تملك تلك الأدوية أعراض جانبية مثل نوبات  14-24الدوران.أن مدة تأثير تلك الأدوية من 

نقص السكر ) عند المصابين بالقصور الكلوي( , أو قد تسبب زيادة في الوزن. و من هذه الأدويه غليبيريد 

 ,غليبوريد

مجموعة الميغليتينيد: لها نفس آلية تأثير مركبات سلفونيل يوريا و لكن تختلف عنها أن تحرض إفراز  -

 ساعة. 2-3دقيقة و يستمر تأثيرها لمدة  45-60الأنسولين بعد 

 

 :الخافضات المثبطة لإنزيمات السكريات الثنائية 

, المالتاز, ...( لان أهم شروط امتصاص السكروز هو تحويله من السكر الثنائي إلى  تثبيط ) سكروز

 أحادي



 

 :زيادة حساسية الأنسجة المحيطية خارج الكبدي ) عضلي, شحمي( لقبط الغلوكوز 

مجموعة البيغوانيد تمتلك تلك الأدوية آليتان فهي تزيد من قبط الغلوكوز في خلايا النسيجين العضلي و 

من خلال زيادة حساسية مستقبلاتها و كذلك تقوم على تثبيط استحداث السكر في العضلات و  الشحمي

  Metforminالنسج الشحمية و من تلك الأدوية 

  :غليكوزيداز و هي تشبه جزيئة مكونه من  –مجموعة مثبطات الفا تثبيط الإنزيمات المحلمهة للسكريات

ورها التثبيط التنافسي للإنزيمات على مستوى خلايا الزغابات أربع سكريات كاذبة آلية تأثيرها من خلال د

المعوية حيث تمنع من حلمة السكريات المعقدة إلى بسيطة قابلة للإمتصاص و بالتالي تساهم في تأخير 

 السكريات و من تلك الأدوية الأكرابوز و الميغليتول.

 

  مجموعة التيازوليدينيونTZD من قبل خلايا النسيجين العضلي و  : تزيد من قبط الغلوكوز من قبل

الشحمي بوجود الأنسولين و تكون آلية تأثيره من خلال تفعيل أحد المستقبلات النووية لذلك تكون ذا تأثير 

 أسابيع و ذلك من خلال التأثير على عملية النسخ. 2-3مديد و يستمر من 

 سولينالداء السكري من النمط الأول: فيتم علاجه من خلال استخدام الأن 

 يصنف الأنسولين المعالج بحسب مدة التأثير و الزمن اللازم لبدء التأثير

A.  سريع و قصير التأثير : و هو الأنسولين النظامي ) العادي( يعطى وريدياً في حالات الإسعاف بعد حقنه تحت

 ساعات  6-8دقيقة و مدة تأثيره يتراوح من  30-60الجلد يبدأ تأثيره بعد 

B.  ساعة 12-15ساعة و يستمر التأثير  2-3مدة التأثير : يبدأ تأثيره بعد الحقن ب الأنسولين متوسط 

C. .الأنسولين مديد التأثير  يبدأ التأثير بعد ساعة و نصف من الحقن و يستمر لمدة أربع و عشرون ساعة 

تأخرة و هو : لا يتميز الداء السكري بوجود فرط سكر الدم و إنما بحدوث مضاعفات ماختلاطات الداء السكري -4

 عبارة عن شذوذ في جدران الأوعية الدموية الصغيرة و أكثر ما يميزها هو ثخن الغشاء القاعدي لها.

 الاختلاطات الحادة: 

و يحدث في النمط الأول من الداء السكري. يساهم في الكشف عن الإصابة بهذا النمط الحماض الكيتوني:  – 1

أكثر الاختلاطات الحادة شيوعا. ينشط الإنزيم الليباز بالنقص الأنسولين و بالتالي يؤدي إلى زيادة تحلل  و هو

الشحوم على حموض الدسمة و الغليسرول حيث يتحول الغليسرول إلى غلوكوز ليرفع غلوكوز الدم بشكل 

ا الأستيل أن يدخل حلقة كريبس إضافي أما الحموض الدسمة تستقلب إلى أستيل كو إنزيم أ و من المفترض لهذ

لكن بهذه الحالة لن يستطيع الدخول لأن حلقة كريبس تكون مثبطة. فالطريق الوحيد للتخلص من الأستيل كوإنزيم 

أ هو أن يتحول إلى الأجسام الكيتونية و بالتالي تشكل الأجسام الكيتونية بشكل كبير و تطرح بالبول و العرق و 

الكيتوني و يكون تشكلها عند مريض السكري من النمط الأول و بالتالي عدم دخول تظهر لدينا حالة الحماض 

الغلوكوز مطلقا للخلايا أما في النمط الثاني ف,ه يوجد كمية من الأنسولين و لو كانت قليلة بحيث تمكن جزء من 

 الغلوكوز من الدخول إلى الخلايا لاتمام حلقة كريبس. 



سبات فرط الاسمولية: ويحدث في النمط الثاني من الداء السكري حيث تتطور الحالة بشكل خفي مع ارتفاع  -2

 –مستوى سكر الدم إلى مستويات عالية و هذا يترافق مع تجفاف للسائلين الداخلي و الخارجي ) غور العينين 

 البول و تصبح اللولية عالية .هبوط الضغط الشرياني( . لا يترافق مع ظهور الأجسام الكيتونية في 

 . الحماض البني  و يحدث في النمط الأول يحدث من خلال نقص الأكسجة.3

 . نقص سكر الدم  يحدث لدى المعالجين بالأنسولين و خافضات السكر من نوع السلفونيل يوريا.4

 

 الاختلاطات المزمنة:  

 عدا الشعرية فإصابة الأوعية الإكليكية  تؤدي  إصابة الأوعية الدموية الكبيرة: و تتضمن كافة الأوعية ما

إلى الخناق , اعتلال العضلة القلبية , احتشاء العضلة القلبية, و إصابة الأوعية الدموية المحيطية ينتج 

 عنه ارتفاع الضغط الشرياني, الغانغرين. بينما الإصابة الأوعية الدماغية تسبب الجلطة الدماغية.

 

  : تيجة أذى عصبي أو نقص تدفق الدم للقدم و إذل لم تتم المعالجة , قد تؤدي إلى تحدث نالقدم السكرية

 بتر فيما بعد و ذلك حسب شدة الأذية.

 

  :عند ضبط مستويات الغلوكوز من الممكن أن نخفف من تطور الأذية ) من بيليه إعتلال الكلية السكري

تحسين الأذية الكلوية و إنما فقط منع  ألبومينية ( و لكن وجود أذية ستكون غير عكوسة أي لا نستطيع

 تطورها

 

 :)الخلايا غير المعتمدة على الأنسولين ,  في الساد السكري و اعتلال الجسم البلوري ) اعتلال الشبكية

هناك سبيل بديل لاستقلاب الغلوكوز هو السبيل الغولي ) السبيل الأساسي هو تحلل السكري( , حيث 

ى سوربيتول. تحتوي كل من خلايا الكبد و المبيض و الحويصل المنوي يوجد إنزيم يحول الغلوكوز إل

على إنزيم يحول السوربيتول إلى فركتوزو لكن هذا الإنزيم غير موجود في خلايا العصبية  و الشبكية و 

العدسة و الكلية. فعند ارتفاع  السكر في الدم  سيزيد من دخوله للخلايا غير المعتمدة على الأنسولين و 

تالي سيزيد من استقلابه بالسبيل البديل فيتراكم السوربيتول في الخلايا التي لا تستطيع تحويله إلى بال

فركتوز و من ثم زيادة الفعل الضغط الاسمولي و مرور الماء من الوسط المنخفض التركيز إلى الوسط 

وم و خروج اليوتاسيوم المرتفع التركيز و هذا يؤدي إلى انتباج عدسة العين و يترافق مع دخول الصودي

و هذا يؤدي إلى خلل في النقل الفعال للحموض الأمينية و إلى خلل في عملية تنظيم الأسمولي مؤديا إلى 

 انتباج و عكر الألياف العدسة.  

 

 الاختلاطات النوعية 

  هذه الآلية غير معروفة تماما  لاإرادي و لكن –حسي  –و يقسم إلى حركي الاعتلال العصبي السكري ,

لكن يعتقد لالنسبة للإعتلال أحادي الجانب ) شلل العصب القحفي ( ممكن أن يكون ناتج عن احتشاء أو 

نقص تروية بالأعصاب المحيطية حيث تنتج هذه السمية إما عن عوامل استقلابية أو ارتفاع الاسمولية . 

خلايا الشوان اتلعصبية. فيتحول الغلوكوز إلى السوربيتول بتوسط الألدولازرودوكتاز و يتم ذلك ضمن 



السوربيتول يستقلب إلى فركتوز بتوسط إنزيم السوربيتول ديهيدروجيناز في الاسطوانات المحورية 

 العصبية , التراكم السابق يسبب زيادة الضغط الاسمولي الذي يؤدي إلى خفض الناقلية العصبية.

 

  :عة الخلوية يمكن أن تؤثر الأفات يحدث اضطراب في المناالأخماج في الداء السكري غير المضبوط

الوعائية في الجريان الدموي مانعة الخلايا ىالالتهابية من الوصول إلى الجروح ) تقرحات  القدم ( أي 

أن مرضى السكري أكثر عرضه للأخماج. و تنجم تلك التأثيرات عن التصلب العصيدي. السبب 

عية الكبيرة تؤدي إلى أعراض الداء الإكليلي الرئيسي الكامن هو فرط الشحوم و بالتالي اعتلال الأو

المبكر مجهول الآلية. فأحد تلك تفسيرات أن ارتباط الغلوكوز بالبروتينات يحدث بشكل اللانزيمي و 

زيادة ارتباطه بالبروتين يؤدي إلى تغير ببنيتة الابروتينات ووظيفتها , فعند ارتباط الغلوكوز مع 

اللامينين( مما يؤدي على تفاعلات متصالبة بين  –يا مثل ) الكولاجين البروتينات التي تدخل ببتية الخلا

التراكيز العالية من البرتينو بالتالي وظيفة غير طبيعية له. فمثلا ارتباط مع الكولاجين من النمط الأول 

الموجود في الأوعية الدموية , يؤدي لتشكل نهاية غير صحيحة و التي ستقود لتصلب العصيدي 

 هناك أيضا عيوب في الصفيحات الدموية.  HDLو انخفاض  VLDLمع ارتفاع  المترافق

سيغير من وظيفة  الارتباط مع الكولاجين من النمط الرابع الذي يدخل في تركيب الغشاء القاعدي , -

الخلايا و يزيد من عملية الارتشاح , مما يسمح بمرور بعض الشوارد و البروتينات و هذا يؤدي إلى 

 قصور كلوي.

 تشخيص الداء السكري: -5

يستخدم عدد من الاختبارات المخبرية للتقييم السريري لدى المرضى المشخصين حديثا و المزمنين.و أهم تلك 

 ما بين  الارتفاع المزمن للغلوكوز و الارتفاع الفيزيولوجي الاختبارات للتفريق 

  اختبار الغلوكوز الدم الصياميFBG : تتم معايرة سكر الدم على الريق بعد صيام عن الطعام و الشراب لا

أكبر من   FBGتقل عن ثماني ساعات عدا شرب الماء . بعتبر الشخص مصاب بداء السكري عندما يكون 

126 mg /dl 

  :يظهرالغلوكوز في البول عندما تتجاوز تركيز الغلوكوز العتبة اختبار الكشف عن الغلوكوز في البول

( . تتعلق العتبة الكلوية بالعمر حيث تزداد مع تقدم العمر , لذلك العديد من mg / dl 160-180الكلوية ) 

  glycoseuriaاتلسكريين لن يكون لديهم بيلة سكرية 

 

 كوز اختبار تحمل الغلو(OGTT) Oral Glucose Tolerane Test : الغاية من هذا الاختبار هو تحديد نوع

ارتفاع السكر هل هو فيزيولوجي أم مرضي . و في هذه الحالة يتم الاستقصاء ضمن ظروف قياسية و بالتالي 

, و غير ساعة   12لاجراء هذا الاختبار لا بد  من توفر الشروط التالية و هي أن الشخص في حالة صيام 

معرض لشدة نفسية , الحفاظ على غذاء متوازن طبيعي لمدة ثلاث أيام و الابتعاد عن الأدوية المؤثرة على 

 استقلاب السكريات و لا يعاني من مشاكل أخرى.

ماء  ml 250غ من الغلوكوز محلولة في  75يعطى الشخص الصائم جرعة وحيدة من السكر عن طريق الفم ) 

كغ من وزن الجسم( .نقوم بمعايرة الغلوكوز في الدم و الكشف عن   1غ لكل  1عدل للشخص البالغ أي بم



......( لمدة أربع أو خمس 30-60-90 -120الغلوكوز في البول قبل الاختبار و بعد كل نصف ساعة نعاير  ) 

 .mg / dl 65-120ساعات. قبل شرب المحلول السكري يجب أن يكون مستوى الغلوكوز الصيامي بين 

 160ي الحالة السوية: يرتفع مستوى الغلوكوز بالدم بعد ساعه واحدة إلى ف mg / dl  و هو الحد الأقصى ) و

 65 -120( ثم يعود ينخفض بعدها ليصل مستواه مرة أخرى ) mg / dl 180لكن لايتجاوز العتبة الكلوية  

mg /dlلية الجسم لاستقلاب ( في ساعة أخرى , وهو  الجزء الأهم في المنحني حيث يمثل مدى فعا

 الغلوكوز. و لا يظهر أي غلوكوز في البول 

 

 
 

 

نلاحظ عند الأشخاص البدينين غير مصابين بالسكري يبقى محافظ على زمن الذروة و لكن تكون كمية الأنسولين 

أعلى و تستمر لفترة أطول(. هذا الشخص لدية اضطراب في  أكبر و يبقى مرتفعاً حتى بعد ثلاث ساعات ) الذروة

 افراز الأنسولين لذلك يعتبر مريض سكري في المرحلة الأولى  ) سكري كامن(



 

 

  126المريض السكري: نلاحظ أن مستوى الغلوكوز الدم الصيامي يكون أعلى من mg / dl  و بعد تناول

و بعد مرور ساعة من الزمن يصبح  mg / dl 300-500المحلول السكري بنصف ساعة يصبح مستواه بين 

ً لمدة ساعة حتى ثلاث ساعات و يبدأ بالانخفاض خلال ثلاث ساعات   mg/ dl 500مستواه  و يبقى مرتفعا

 دون العودة إلى الحالة الطبيعية.

سولين ) ملاحظة : عند مقارنة مع مريضين سكري الأول الشخص النحيف نلحظ أنه لا يوجد لديه إفرازية للأن

قد يحدث ارتفاع بسيط متأخر( لذلك يحتاج إلى مساعدة إما محرضات الأفراز أو بالأنسولين. بينما نجد عند 

 الشخص البدين السكري فعنده ذروة الأنسولين متأخرة و عالية جداً.

 

 المؤشرات طويلة الأمد لمراقبة الداء السكري:  -6

  الخضاب الدم الغلوكوزيHbAC1:  من  %90-95أن الخضاب الكلي يتكون من وجدنا سابقاHBA  و حوالي

2.5% HBA2   ًمن  %2و تقريباHbF  ( يوم  120.يتحول جزء من الخضاب في الكريات الحمراء خلال حياتها

( إلى خضاب سكري ,  يتم تكاثف بطريقة لا إنزيمية للغلوكوز مع الزمرة الأمينية للفالين لكل من السلسلتين بيتا 

أمين( و هذه المرحلة عكوسة إذ يمكن أن ينفصل عنه الغلوكوز لدى –شيف غير ثابت ) ألدهيد  لتشكيل أساس



الحاجة إليه و في المرحلة الثانية ) بطيئة و غير عكوسة ( يتحول فيها مركب الالدوأميني إلى مركب كيتو أميني. 

فا. يعكس الخضاب الغلوكوزي مستوى و يمكن أن يتم ارتباط الغلوكوز مع ثمالات الليزين في السلاسل بيتا و أل

سكر الدم الوسطي خلال أربع إلى ثماني أسابيع السابقة للمعايرة  و يتم المعايرة بطريقة الرحلان الكهربائي. يعتبر 

معايرة خضاب الدم الغلوكوزي مؤشراً جيد لمراقبة الداء السكري من النمط الثاني  و يبلغ مستواه عند الأصحاء 

 و قد يصل إلى عدة أضعاف عند الأشخاص غير المراقبين.%6 يين و عند السكر 5%

 يعتمد تركيز الخضاب الغلوكوزي على:

 الحياة الطبيعية للكريات الحمراء  -

 تركيز الغلوكوز في الدم حيث يتناسب طرداً  ارتباط الغلوكوز مع الخضاب  -

 الأدوية التي تقصر من حياة الكرية -

بينما نجد أن قيم خضاب الدم الغلوكوزي لا يتعلق بتقلبات الغلوكوز السوي, أو بالتمارين الرياضية , أو بالغذاء 

 المتناول حديثاً.

 

  اختبار الفركتوز أمين: الفركتوز أمين هو الناتج الكيتوني الاميني الناتج عن انضمام الفركتوزو مع البروتينات

لبومين هو من أكثر بروتينات البلازما توفرا و هذا يعني أن ارتباط الألبومين بطريقة لا إنزيمية و بما أن الأ

ً أقل من  بالغلوكوز هو المساهم الرئيسي في معايرة الفركتوز أمين بالمصل و لكن للألبومين عمراً نصفيا

جيد لمراقبة  الهيموغلوبين لذلك فإن معايرة فركتوز أمين يكون معايرة متممتة للخضاب الغلوكوزي و هو مؤشر

 الغلوكوز من إسبوعين إلى ثلاث أسابيع.

 

  :ساعة ( عند المريض السكري لكونها  24تعود أهمية معايرة الألبومين في عينة البول ) بيليه الألبومين الصغرى

 مؤشرا ً للأذية الكلوية المبكرة العكوسة أو هي قياس للاعتلال الكلوي السكري العكوس الباكر.

 

 : Hyperglycemiaنقص سكر الدم  -7

و أعراضه تزول  mg/dl 40 -55يعرف نقص سكر الدم على انه متلازمة تترافق مع انخفاض سكر الدم ما بين 

 بتناول الطعام أو السكريات.

 إن مستويات السكر الصيامي للأفراد الذين يقومون بتمارين شديدة غالباً ما يهبط مستوى سكر الدم لديهم و قد يصل

 .  mg/ dl 35لمستوى 

ً لانخفاض مستوى الغلوكوز في الدم فيما لو كان  لدى البالغين هناك مجموعتين مختلفتين من الأعراض و ذلك تبعا

 مزمناً أو عابر 

الأعراض الودية : الانحدار السريع في تركيز غلوكوز الدم إلى مستوى نقص سكر الدم يحرض الجهاز الودي )  

ز الكاتيولأمينات لتصحيح نقص سكر الدم و بالتالي يفرز الأدرينالين أولاً و بعد ذلك تفرز الجملة الودية( لإفرا

هرمونات ) الكورتيزول, هرمون النمو(.حيث إن الادرينالين هو المسؤول عن الاشارات العرضية المشاهدة في 

ع و شحوب بسبب التقبض نقص سكر الدم و هي : تعرق بارد و رطوبة الجلد و الخفقان و رجفة اليدين و الجو

 الوعائي لأوعية الجلد.



الأعراض العصبية : الانحدار التدريجي بشكل بطيء في قيم الغلوكوز في الدم لذلك نلاحظ الصداع , عدم  

 الاستقرار , النعاس , و اعراض عصبية مركزية أخرى.

, لذلك هذا سيؤدي إلى تخرب  الدماغ و الخلايا العصبية حساسة لنقص السكر ) نظراً لاعتمادها الكلي علية(

ً في الجملة العصبية المركزية .  mg /dl 20-30الخلايا الدماغية , لذلك التراكيز أقل من  تحدث خللاً وظيفيا

 الأشخاص اللذين لديهم نقص سكر الدم الصيامي لا بد من تقييم مستوى الغلوكوز بشكل يومي.

 

 أسباب نقص سكر الدم: -1-7 

 ين: تحدث عند المرضى السكري المعتمد على الانسولين و يكون سبب نقص السكر لديهم زيادة زيادة جرعة الأنسول

جرعة الأنسولين أو تناول كميات كبيرة من الكحول حيث إن تناول الإيتانول يحدث نقص في سكر الدم بسبب 

 تثبيطه لعملية استحداث السكر.

 قل اصطناع طلائع عملية استحداث السكر . الخلية تحوي الادمان الغولي: الاستقلاب الزائد للإتيانول سوف يعر

 NADHبحيث عندما ترتفع تركيز  NADHاو بشكل  +NAD, التي تتواجد إما بشكل  +NADكميات محددة من 

عن  كثيرا  +NADH / NAD. يؤكسد الايتانول بسهولة جداً في الكبد و تزداد النسبة  +NADينخفض تركيز 

تقود تفاعل مالات ديهيدرجيناز إلى  NADHالمعدلات الطبيعية في حالات الصيام. و بالتالي المستويات العالية من 

تشكيل المالات , و لذلك لا تستطيع المالات دخول سبيل استحداث السكر, و البيروفات التي استقلبت من ألانينين 

خلال تحوله إلى فوسفو ثنائي هيدروكسي الأسيتون  +NADل تتحول إلى لاكتات و لان غليسرول يؤكسد بوساطة ا

لذلك فإن الطلائع الأساسية : اللاكتات , الغليسرول, +NADفيثبط اصطناع الغلوكوز في ظل المستويات العالية من 

 المالات, لا تستعمل من أجل اصطناع الغلوكوز تحت ظروف الاستقلاب المرتفع للكحول.

 

 :نقص سكر الدم الصيامي 

أغلب المرضى نقص سكر الدم العفوي أو العضوي تحدث لديهم مظاهر نقص سكر الدم الصيامي بعد مرور عدة 

ساعات دون طعام. و تحدث أعراض نقص سكر الدم خلال الليل , المشي , الجهد و الصيام المديد.و بالتالي نقص 

الأدنى الطبيعي لمستوى الغلوكوز الدم و سكر الدم الصيامي مؤشر على أمراض خطيرة كامنة أن التفريق بين الحد 

 نقص سكر الدم غير ممكن دائماً 

 أسباب نقص سكر الدم الصيامي:

ً في استقلاب كثيرا من المواد و منها استقلاب السكريات و كذلك دوراً  -1 أمراض الكبد: يلعب الكبد دوراً مهما

الكبد مثل أمراض تخزين الغليكوجين يحدث نقصا  مهماً في استتباب غلوكوز الدم لذلك فأن الأمراض المؤثرة على

 فيي تحرر الغلوكوز الدوران عند الحاجة إليه مؤديا إلى نقص السكر

أورام الكظر..( بنقص  –المعوية  –الأورام خارج المعثكلة: تترافق الأورام خارج المعثكلة ) الأورام المعدية  2-

ة استعمال الغلوكوز من قبل النسيج الورمي ربما يعطي تفسيرا سكر الدم و لم يحدد السبب بشكل واضح و لكن زياد

لذلك و قد لوحظ كذلك عديد الببتيد مشابه لطليعة الأنسولين في الدم في مثل هذه الحالات و من ميزات هذه الببتيدات 

 لة للكبت.أن فاعليتها لاتتأثر بأضداد الأنسولين لذلك تدعى الببتيدات الفاعلة المشابهة للأنسولين غير قاب

داء أديسون: إن فعل الكوتيزول هو المحافظة على تركيز الغلوكوز في الدم حيث إن عوز القشرانيات السكرية  -3

 سبب نادر لنقص سكر الدم



الأنسولينيوم أو الجزيريوم: قد تنتج أورام المعثكلة ) الخلايا بيتا في البنكرياس( الأنسولين بشكل غير ملائم و  -4

واحد و تكمن أهميته في كونه أحد الأسباب غير الشائعة لنقص سكر الدم العرضي عند الكهلين و لأنه بإفراط في آن 

إذا شخص باكرا يكون قابلا للشفاء بالجراحة حيث إن إفراز الانسولين لا يستجيب لمستويات الغلوكوز في الدم  

 ك الأورام بمعظمها حميدة.بمعنى آخر نقص سكر الدم  لا يثبط إفراز الأنسولين و من جهة أخرى تل

 

  )نقص سكر الدم الارتكاسي ) الوظيفيReactive Hyperglycemia  يحدث بعد تناول الوجبة الغذائية بحوالي :

 نصف ساعة إلى ساعة من أعراضه النعاس الشديد و الارتخاء لمدة نصف ساعة يحدث في غياب مرض عضوي.

 أسباب نقص سكر الوظيفي:

المعالج و خافضات السكر الفموية يشكل غير صحيح: يعتبر من أكثر الأسباب انتشاراً فإعطاء استخدام الأنسولين  -

المريض جرعة زائدة من الأنسولين يمكن أن تؤدي إلى نقص غلوكوز الدم و هذا الأخير يثبط إفراز الأنسولين ذو 

ية زائدة من السلفونيل يوريا ( إذا ما . أيضا المعالجة بالخافضات السكر الفموية ) كم Cالمنشأ الداخلي و الببتيد 

 ترافق بمرض كلوي يعوق إطراحها

 

خضوع المريض للجراحة المعدية متضمنة إما المفاغرة المعدية المعوية أو رأب البواب. تناول وجبة السكريات  -

ارتفاع مستوى لدى المرضى المجرى لهم استئصال معدة  أو المفاغرة المعدية المعوية  أو رأب البواب يؤدي إلى 

الغلوكوز سببه الامتصاص السريع للغلوكوز من قبل الأمعاء الدقيقة و من ثم استجابة مفرطة لإفراز الأنسولين و 

 يلي ذلك غالباً نقص في سكر الدم.

 

  الأدوية: هي أكثر الأسباب شيوعا و منها خافضات سكر الدم ) مثل مجموعة السلفونيل يوريا و الأنسولين( التي

كثر منم نصف حالات هبوط سكر الدم المحرض بالأدوية بالإضافة لأدوية أخرى كالسلفونأميد , تشكل أ

 السيليسيلات, البروبرانولول

 نقص سكر الدم الوليدي: -2-7

و  35mg / dlقيم سكر الدم عند الوليد أخفض بكثير مما هو عليه عند البالغين حيث تبلغ القيمة الوسطى حوالي 

لولادة. مصدر الطاقة عند الجنين قبل الولادة هو الغلوكوز القادم من الأم عبر المشيمة و الفائض تنخفض قليلا بعد ا

 30يختزن  بشكل غليكوجين الكبدي بعد الولادة يتم استنزاف مخزون الكبد من الغليكوجين بحيث يبلغ مستوى السكر 

mg/ dl  20و لدى الخدج mg / dl . 

 : يصادف نقص سكر الدم الولادي عند

الطفل المولود لأم سكر حملي بسبب فرط الأنسولين في المرحلة الجنينية: الجنين الذي يتعرض لفرط سكر الدم  

في خلايا جزر لانغرهانس و بالتالي يكون عنده مستويات مرتفعة  Hyperplasiaالأموي سيصاب بفرط تنسج 

بعد الولادة يكون الطفل غير قادر على إيقاف المستويات المرتفعة غير السوية من الأنسولين مما  من الأنسولين ,

 يقود إلى الإصابة بنقص سكر الدم.



قصور النمو داخل الرحم: الأطفال المولودين قبل أوانهم يمتلكون مدخرات غير كافية من الغليكوجين في الكبد  

لأن تخزين الغليكوجين يتم بشكل رئيسي بالأسابيع الأربعة الأخيرة من تزداد خطورة هذه الحالة عند الخداج 

 الحمل .

 أسباب نقص سكر الدم الوليدي:

I –  الحساسية تجاه اللوسين: حالة وراثية نادرة الحدوث حيث يبدي الطفل بعد كل رضاعة انخفاض في سكر الدم . إن

ي تجاه مضخة الصوديوم مما يقلل منم امتصاص الغلوكوز في بروتين الكازئين غني باللوسين و الذي يمتلك تأثير سلب

 الأمعاء و هذا يقود لانخفاض مستوى سكر الدم.

II-  الغالاكتوزيميا و هو مرض وراثي نادر تظهر عند الأشخاص متماثلي اللواقحXX  بشكل أعراض قوية , أما

 -1-هو عوز الإنزيم الكبدي  غالاكتوزالأشخاص مختلفي اللواقح فهم حاملوا للمرض مع أعراض طفيفة و سببها 

مما يؤدي إلى ضعف تحول  Galactose-1-phosphate yridylyl transferaseفوسفات يوريديل ترانسفيراز  

فوسفات في الكبد و الكليتين و الدماغ و  -1-فوسفات و يتراكم الغالاكتوز  -1-فوسفات إلى غلوكوز  -1-الغالاكتوز

 عمل هذه الأعضاء. تظهر بشكل رئيسي بعد تناول الحليبنتيجة هذا يحدث خلل في 

 و أهم الأعراض الأولية لمرض الغالاكتوزيميا ما يلي:

 دلائل على قصور الكبد ) ضخامة الكبدية و فرط البيلروبين الدم المباشر 

 إسهالات و إقياءات 

 نيةخلل في الوظيفة الكلوية الحماض , بيليه الغلوكوزية , و بيليه الحموض الأمي 

 ضعف النمو و نقص الشهية 

 ً  هنلك نوعين أيضا

عوز بإنزيم غالاكتوكيناز و ينجم من طفرة ورائية و تتميز بالأعراض التالية: الساد العيني ) تجمع الغالاكيتول و  -1

 بالتالي خلل في الرؤية 

مثل سوء النمو  و كذلك ينجم عن طفرة وراثية تتميز بالأعراض UDP-Galactose-4 Epimeraseعوز إنزيم  -2

 , نقص الشهية و تخلف عقلي

 

III-  عدم تحمل الفركتوز: و هو مرض وراثي يتميز بإنخفاض مستوى غلوكوز الدم بعد تناول الفواكه ) السكروز أو

( ) فركتوز ثنائي فوسفات ألدولاز ( مما يؤدي إلى تراكم βالفركتوز( وسببه عوز إنزيم الألدولاز الكبدي ) الألدولاز

فوسفات في الكبد و الكلية و أهم أعراضه تتمثل بالاسهال و الإقياء,كراهية قوية للحلويات , عطب  -1-توز الفرك

 الخلايا الكبدية , نضوب الفوسفات اللاعضوي.

 و في البيليه الفركتوزية تنتج عن عوز إنزيم الفركتوكيناز الكبدي مما يسبب ضخامة كبدية و طحالية.

  



 لوراثية لاستقلاب السكريات:بعض الاضطرابات ا -3-7

 أمراض تخزين الغليكوجين:

مجموعة من الأملااض الوراثية النادرة تنتج عن خلل في استقلاب الغليكوجين في الجسم. و يوجد عدة حالات بحسب 

 عوز الإنزيمي و العضو المستهدف ) القلب , الكبد(

عندما يكون القلب هو العضو المستهدف فإن المظاهر السريرية هي ) ضخامة قلبية , موت الطفل مبكراً و بفترة  -

 الرضاعة(

عندما يكون الكبد هو العضو المستهدف تتجلى المظاهر السريرية ب نقص سكر الدم , ضخامة كبدية , ارتفاع  -

 تركيز الأجسام الكيتونية.

  داء فون جيركVon Gierkè s Disease فويفاتاز حيث يحفز تحول  -6-:يعزى إلى عوز إنزيم غلوكوز

فوسفات إلى الغلوكوز و يتواجد هذا الإنزيم في الكبد و الكلية و الأمعاء و لا يوجد في العضلات  -6-الغلوكوز 

الغليكوجين  فعوز هذا الإنزيم يسبب نقص الغلوكوز في الدم  و يترافق المرض بضخامة كبدية عائدة إلى تراكم

و تقود هذه الضخامة مع الزمن إلى تليف و تشمع الكبد كما يترافق بنقص رفي النمو العام للجسم و فرط الأجسام 

فوسفات في الكبد إلة نشاط في السبيل الأستقلابي  -6-الكيتونية و الشحوم في الدم و كذلك يقود تراكم الغلوكوز

فوسفات  و  -5-لسبيل فوسفات البنتوز بحيث يزداد إنتاج الريبوزالآخر للغلوكوز غير التحلل السكري و هو ا

يؤدي تراكمة إلى زيادة اصطناع فوسفو ريبوزيل بيروفوسفات و بالتالي إلى زيادة اصطناع البورينات و هذا 

يؤدي إلى استقلاب البورينات مسبباً ارتفاع مستوى حمض البول و ربما حالات النقرس. يسبب الموت في العام 

ول من عمر الطفل أوقد يسبب تخلف عقلي و اضطرابات عصبية و قد يحصل الموت في سن الشباب بسبب الأ

 اعتلال عضلي قلبي. 

  داء بومب:يعود إلى عوز إنزيمα ( 1-4 ) glucoisidase   ويسبب تراكم قاتل للغليكوجين في الجسيمات

 الحالة

  داء كوري: يعود إلى غياب إنزيمات إزالة التفرعاتdebranching enzyme  في الكبد و العضلات يسبب

تراكم متعدد السكريد ذو شكل الخاص مما يؤدي إلى ضخامة كبدية مشابهة لداء فون جيرك و لكن هنا يضاف 

 لها الأعراض الإعتلال العضلي.

 غياب إنزيم الفويفوريلاز العضلي يتجلى بتعب عضلي خاصة بعد التمارين الرياضية و بول  داء مكاردل:سببه

 غامق بسبب طرح العضلي في البول و قلة أو انعدام وجود لاكتات في الدم بعد القيام بتمرين ما

  مكاردل مع داء تاروي: عوز الفوسفو فركتوكيناز في العضلات و كريات الدم الحمراء نفس ما ذكر في متلازمة

 احتمال حصول فقر دم ناتج عن تحلل الدم

  داء هيرسعوز الفوسفوريلاز الكبدي مما يؤدي إلى ارتفاع محتوى الكبد بالغليكوجين و ميل باتجاه انخفاض سكر

الدم. و فيه بنقص الإنزيم فوسفوريلاز الكبدي , الذي يقوم بتحرير الغلوكوز عبر إطلاقه من الغليكوجين على 

 -ز شكل غلوكو

 )داء أندرسن ) الداء الأميلوبكتيني 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


