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 الممخص بالمغة العربية

البالغة جنسياً، في مخبر التشريح المرضي في كمية السميمة و )اليامستر(  ( مف القداد108أجريت التجربة عمى )
فيتاميف  الجنسينغ و العسؿ والوقائي لكؿ مف تأثير ال، بيدؼ دراسة ـ 2018عاـ  الطب البيطري بجامعة حماة

كبد و الطحاؿ و الكمية و و التغيرات التشريحية المرضية لكؿ مف القمب و ال الأعراض الإكمينيكية ىػػػػػػػػػ عمى
لأدوية با بعد الحقف البريتوني البيوكيميائية المعايير الدموية و معرفة تأثيرىا أيضاً عمى المبيض، و , الخصية

 .سيسبلاتيف( عند القداد )دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

، )بالغة جنسياً( أشير 4-3.5بيف  ىاتراوحت أعمار  انات القداد السيمة صحياً و التياستخدـ في ىذه التجربة حيو 
ذكور  6) ( قداداً 12( مجموعات في كؿ مجموعة )9غراـ. قُسِّمت حيوانات التجربة إلى ) 80-70أوزانيا بيف  و

ضمف  المضادة لمسرطافالأدوية ب ت  ن  ق  )حُ  2المجموعة )الشاىد(،  1المجموعة  ، وفؽ الشكؿ الآتي:إناث( 6و 
التجويؼ  ضمف الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  3المجموعة دوف تجريعيا فموياً أي مادة(،  التجويؼ البريتوني

+ التجويؼ البريتوني ضمف الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  4المجموعة + تجريع العسؿ فموياً(، البريتوني
+ تجريع التجويؼ البريتوني ضمف الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  5المجموعة ػػػػػػػػ فموياً(، تجريع فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػ
+ تجريع العسؿ البريتونيضمف التجويؼ  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  6المجموعة الجنسينغ فموياً(، 

+ تجريع البريتونيضمف التجويؼ  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  7المجموعة وفيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ فموياً(، 
+ تجريع البريتونيضمف التجويؼ  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  8المجموعة الجنسينغ فموياً(،  العسؿ و

+ البريتونيف التجويؼ ضم الأدوية المضادة لمسرطافب ت  ن  ق  )حُ  9المجموعة فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ فموياً(،  الجنسينغ و
  فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ فموياً(. الجنسينغ و و تجريع العسؿ

 دراسة الأعراض الإكمينيكية خلاليا بعد الحقف البريتوني لمضادات السرطاف، تـ أسابيع 6استمرت التجربة مدة 
ذ ت عينات الدـ مف الضفيرة الوريدية أُخ   ، و)اضطرابات الوزف و تساقط الشعر و تراجع الشيية و الإسيالات(

أىـ المعايير الدموية )خضاب الدـ و الييماتوكريت و ذلؾ لقياس  ، و6و  3الوحشية لمعيف في نياية الأسبوع 
تعداد الكريات الحمر و تعداد الكريات البيض و تعداد الصفيحات الدموية( بالطريقة اليدوية، إضافةً إلى قياس 

مف ثـ تـ تشريح  ، والآليةطريقة الفي مصؿ الدـ ب ((creatinine و ALT)، MB-CK ،ASTالأنزيمات ) شاطن
المجيرية للأعضاء المستيدفة بالدراسة  العيانية ولدراسة التغيرات التشريحية المرضية  6في نياية الأسبوع القداد 

عند  الأدوية المضادة لمسرطافالحقف البريتوني ب أدى. )القمب و الكبد و الطحاؿ و الكمية و الخصية و المبيض(
 ،تساقط الشعر فقداف الشيية و و الييجاف الإسياؿ و كفقداف الوزف والقداد إلى العديد مف الأعراض الإكمينكية 

فقداف تميز ب، تخريب الأنسجة في الأعضاء المدروسة تأذي وأما التغيرات التشريحية المرضية فكانت عمى شكؿ 
انخفاض في مستوى المعايير الدموية  التغيرات الدموية عمى شكؿ بينما كانت ف،الأساسيي ىيكميتيا بنيتيا و

الأنزيمات المدروسة في مصؿ نشاط مستوى في ارتفاع عمى شكؿ  البيوكيميائيةالمدروسة، بينما كانت التغيرات 
نقي العظـ و اء المختمفة في الجسـ )عمى الأعضلأدوية المضادة لمسرطاف التأثيرات السمية ل، مما يدؿ عمى الدـ

 .الكمية( القمب و الكبد و
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تقميؿ مف حدة الأعراض أدى إلى ال فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و معسؿ والتجريع الفموي لبأف  نتائج الدراسةظيرت أ 
، و مف الناحية التشريحية المرضية فقد ساىـ التجريع الفموي لتمؾ المواد الحاوية عمى مضادات الأكسدة الإكمينكية

 انخفاض المعايير الدموية، والحد مف  و للأعضاء المدروسةالحفاظ عمى البنية النسيجية تمعةً في منفردةً أو مج
بالتجريع الفموي بالتالي نوصي  و ،لدى حيوانات التجربة مستوى الأنزيمات في مصؿ الدـارتفاع كذلؾ الحد مف 

  .السرطاف أثناء العلاج بمضادات لكؿ مف العسؿ والجنسينغ وفيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ
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English Summary 

       The experiment was conducted on (108) healthy and adult hamsters to study the 

preventive effects of Honey, Ginseng and Vitamin E on clinical symptoms, 

histopathological changes of the Heart, Liver, Spleen, Kidney, Testis and Ovary and 

also know its effect on blood and biochemical parameters, after peritoneal injection of 

anticancer agents (Doxorubicin and Cisplatin).  

The healthy hamsters were between  3.5 to 4 months (sexually adult) old,  and 

their weight was between 70-80 grams. The experimental animals were divided into 

(9) groups and each one contained (12) animals (6 males and 6 females). Group1 was 

assigned as control and all other groups were peritoneally injected with the anticancer 

agents. G2 did not receive any substances. The other groups were given orally 

substances as follows; G3 was given hony, G4 was given vitamin E, G5 was given 

ginseng, G6 was given Honey and vitamin E, G7 was given Honey and ginseng, G8 

was given ginseng and vitamin E and G9 was given honey, ginseng and vitamin E. 

During the experiment which lasted six weeks, clinical symptoms (weight 

disorders, hair loss, appetite and diarrhea) were recorded. Blood samples which 

collected at week 3 and 6, were tested off the most important blood Parameters ( 

Hemoglobin, hematocrit, erythrocyte count, leukocyte count and platelet count), level 

activity of enzymes (CK-MB, AST, ALT, creatinine) in the serum. At the end of the 

experiment gross and histological changes of  the target organs were evaluated 

including heart, liver, spleen, kidney, Testis and ovary. 

Peritoneal injection with anti-cancer agents led to many clinical symptoms such as 

weight loss, diarrhea, agitation, loss of appetite and hair loss. in addition to histo-

pathological changes including damage and destruction of tissues in the studied 

organs. These changes characterized by obvious loss of  basic normal tissue structures. 

In addition to that there was decrease in the level of the all blood parameters such as 

RBC, WBC, platlet. On the other hand, the biochemical enzyme parameter levels in 

blood serum were increased as aseen in G2, There was indication that administration 

of anticancer agents led to the toxicity effects on various organs of the body (Bone 

marrow Heart, Liver, Kidney). 

This research showed that oral administration of  Substances containing antioxidants 

such as  Honey, Ginseng and Vitamin E reduced  the severity of clinical symptoms, 

and Pathologically oral administration of materials container on antioxidants 

individaly or combination participate in  preserve tissue structure of the studied 

organs, reduction in low level blood Parameters and reduction in high serum enzymes. 

It is concluded that Substances containing antioxidants such as  the honey, Ginseng 

and Vitamin E are highly recomened to use during cancer treatment by anticancer 

chemotherapy agents. 
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 :Intruduction المقدمة -1

قد أشار تقرير منظمة الصحة العالمية  لايزاؿ مرض السرطاف يشكؿ تيديداً خطيراً لصحة الإنساف، و       
أشارت التقارير المقدمة  ثاني لموفاة في جميع أنحاء العالـ، والأخير إلى أف السرطاف أصبح السبب الرئيسي ال

 منظمة الصحة العالمية. وبحسب ـ  2015بالسرطاف في عاـ  لممرضى المصابيفحالات  6مف كؿ  1إلى وفاة 
مف المتوقع أف تصؿ معدلات الإصابة  يقدر أف الحالات الجديدة لمسرطاف سيرتفع بسرعة في السنوات الأخيرة، و

 .[84]  ـ 2035 مميوف في عاـ 24حوالي  بو إلى

التي تتشابو إلى حد كبير مع الأوراـ التي  بالأوراـ في جميع أنحاء العالـ، وأيضاً صاب الحيوانات تُ        
لاحظ العمماء ابتداءً مف  ، و[106] السموؾ البيولوجي تصيب الإنساف مف حيث الصفات التشريحية المرضية و

الطب البيطري  في الطب البشري وف الثامف عشر وجود تشابو كبير بيف عمـ الأوراـ النصؼ الثاني مف القر 
 إلى وجود تشابو كبير في الأوراـ الذاتية الحيوانية وـ  1937قد أشارت الدراسات التي أجريت عاـ  ، و[271]
 .[70] البشرية

 World Health Organizationيةأشار التصنيؼ النسيجي الدولي للأوراـ الذي نشرتو منظمة الصحة العالم و
(WHO عاـ )و[33] القطط ىي النماذج الأقرب للأوراـ البشرية بأف الأوراـ التي تصيب الكلاب وـ  1970 ، 

، انطلاقاً مف التشابو الكبير البيطريمجاؿ الالمستخدمة في  الأدوية المضادة لمسرطافالبحث عف تطوير  بدأقد 
 .[330] ةالحيواني بيف الأوراـ البشرية و

عند  الأدوية المضادة لمسرطافقد تـ اعتماد القوارض كنموذج حيواني ليشكؿ نقطة انطلاؽ مف أجؿ تطوير  و
 الأدوية المضادة لمسرطافطراح إ انتشار و ا مف حيث استقلاب ومالحيواف، نظراً لمتشابو الكبير بيني الإنساف و

[98]. 

أف الشغؿ الشاغؿ أثناء العلاج الكيميائي ىو  الأكثر شيوعاً، إلاا العلاج الكيميائي لمسرطاف ىو العلاج  تبريع 
ىنا كاف لابد مف إيجاد آليات مساعدة لمتقميؿ مف الآثار  و ،[368] حدوث العديد مف الآثار الجانبية الناتجة عنو

خفيؼ مف الآثار فقد أظيرت بعض المنتجات الطبيعية نتائج واعدة في الت .الجانبية الناتجة عف العلاج الكيميائي
 .[260] الجانبية لمعلاج الكيميائي

بنفس الوقت حماية الخلايا  بيف نجاعة العلاج الكيميائي لمخلايا السرطانية، و حيث أنو لابد مف الربط ما 
 .[217] السميمة مف الآثار السمية لمعلاج الكيميائي
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الطبيعية الحاوية عمى مضادات الأكسدة ضمف ىذا الإطار تتجو الدراسات الحديثة إلى استخداـ المواد  و  
مف  مف خلاؿ الحد مف تأثير الجذور الحرة، و الأدويةلمحد مف الآثار السمية ليذه بالتزامف مع العلاج الكيميائي 

تنظيـ  أنيا تعمؿ عمى تحفيز التمثيؿ الغذائي الطبيعي في الخلايا السرطانية و مضادات الأكسدة الطبيعيةميزة 
للأنزيمات  ىذه المنتجات الطبيعية تسيطر عمى التعبير الزائد ز المناعة، كذلؾ فإفيحفت وتة لمورـ الجينات الكاب

في الخلايا Tumor growth factors (TGF )عوامؿ نمو الورـ  و Metabolic enzymes (ME)الأيضية 
 .[174] السرطانية

في الخلايا  DNAالعوامؿ الضارة لؿ  كذلؾ فإف لمضادات الأكسدة الطبيعية القدرة عمى السيطرة عمى    
مف إيجابيات مضادات الأكسدة الطبيعية بأنيا  و، [305] تنظيـ نسخ الحمض النووي في الأوراـ السرطانية و

تقمؿ مف  و الذي قد يؤثر عمى الخلايا الطبيعية، و تخفؼ مف الإجياد التأكسدي الناجـ عف العلاج الكيميائي
 .[56] تحسيف الاستجابة الشاممة لمعلاج الكيميائي تطور الآثار الجانبية وكذلؾ

 لذلؾ هدفت الدراسة إلى: و

سيسبلاتيف  ( وDoxorubicinدوكسوروبيسيف ) الأدوية المضادة لمسرطافبالقداد حقف معرفة تأثير  -1
(Cisplatin )ضمف التجويؼ البريتوني. 

فيتاميف هػػػػػػػ( عف طريؽ الفـ  و الجنسينغ  )العسؿ و الطبيعيةتجريع المواد معرفة مدى الفائدة مف  -2
 أثناء العلاج الكيميائي. أو مجتمعة منفردةً 

 دراسة المعايير الدموية و البيوكيميائية خلاؿ مرحمتيف في منتصؼ و نهاية التجربة. -3
 دراسة الأعراض الإكمينيكية خلاؿ فترة التجربة. -4
و  الكميةو  الطحاؿو  الكبدو  مف القمب المجهرية لكؿ دراسة التغيرات التشريحية المرضية العيانية و -5

 .المبيضو الخصية 
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 :Literature Reviewسرد الأبحاث  -2

 تعريؼ السرطاف: -2-1

التي  وىي تعني السمطعوف، و Carcinosو   Carcinomaطمح السرطاف مف الكممة اليونانيةجاء مص      
غير الأوراـ  د(، ليصؼ فييا الأوراـ المتقرحة وقبؿ الميلا 740 -360استخدميا الطبيب اليوناني أبقراط )

 .[289] متقرحةال

، فيو 21يمكف اعتبار السرطاف مف أكثر الأمراض تعقيداً، حيث أصبح مف أخطر المشاكؿ الصحية في القرف 
ي خاصة ف الأوعية الدموية، كأحد مسببات الوفاة و يأتي في المرتبة الثانية مف حيث الخطورة بعد أمراض القمب و

تتضمف تشكؿ  أشارت بعض الدراسات إلى أف جميع أنواع السرطانات ليا جذور وراثية، و و، [84] الدوؿ النامية
يبدأ تشكؿ السرطاف في البداية عمى شكؿ ورـ  عادةً ما و، [289] القرح بالتزامف مع حدوث القصور الخموي

نتيجة بعض عادةً  يكوفطانية )الخبيثة( لكف حدوث الحالة السر ، [307] صمب قد يكوف ورـ حميد في البداية
 .[352] بعض العوامؿ الكيميائيةو  الإشعاعاتو  العوامؿ كالاستعداد الوراثي

نبث إلى أجزاء أخرى تبالتالي  عندما يصؿ الورـ إلى حد معيف قد تجد بعض خلاياه طريقيا إلى الدورة الدموية و
 .[289] اسـ الورـ الخبيث )السرطاف(ىذا مايعرؼ ب فييا أوراـ و ؿ  كِّ ش  مف الجسـ، لتُ 

أشارت إحدى الدراسات إلى أف السرطاف يحدث عندما تبدأ بعض الخلايا في الجسـ بالنمو خارج نطاؽ       
قد تنتقؿ  تشكيؿ خلايا جديدة غير طبيعية، و و تكرار الانقساـ تبدأ ىذه الخلايا بالنمو و نظاـ السيطرة الخموية، و

تدعى ىذه العممية  و الممفاوية إلى أجزاء أخرى مف الجسـ، وألدورة الدموية لسرطانية عبر ابعض أنواع الخلايا ا
يمكف القوؿ بأف الخلايا  إليو، و وصمتتبدأ الخلايا السرطانية عندىا بالتكاثر في العضو الذي  بالانبثاث، و

 DNA منقوص الأوكسجيف ويالنو الريبي الحمض  اضطرابالسرطانية تتطور ابتداءً مف خلايا طبيعية نتيجة 
في  DNA اضطرابف أ إلاا  المتخرب ضمف الخلايا الطبيعية، DNAفي معظـ الحالات يتـ إصلاح  فييا، و

ىذا  المتخرب قابؿ للانتقاؿ مف الآباء إلى الأبناء، و DNAيمكف أف يصبح  الخلايا السرطانية لايتـ إصلاحو، و
 .[307] يعزز فرضية انتقاؿ السرطاف وراثياً  ما

 أسباب حدوث السرطاف: -2-2

إلى أف السبب الرئيسي في حدوث السرطاف ىو اضطراب في استقلاب ، ـ 1956عاـ Warburg  أشار      
حيث أف الخلايا التي تتعرض ، [340] الطاقة ضمف الخمية نتيجة نقص الأوكسجيف مما يييئ لحدوث السرطاف

ب اللازـ لتوفير الطاقة الضرورية بشكؿ رئيسي مما يؤدي لنقص الأوكسجيف يحدث داخميا اضطراب في الاستقلا
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المميزة لمورـ  لحدوث البيئة الحامضية المكروية يييئ لتراكـ حمض المبف ضمف الخلايا مما
Microenvironmentكذلؾ فإف حدوث الالتياب يزيد مف فرصة تطور الخلايا السرطانية التي تتميز  ، و

 التي تظير بشكؿ مفاجئ في الجسـ يفسر صعوبة علاج ىذه الخلايا و بخصائصيا الاستقلابية الشاذة مما
[340]. 

أشارت بعض البيانات الوبائية إلى أف الأشخاص الذيف أصيبوا بالسرطاف بفعؿ العوامؿ الوراثية كانت نسبتيـ     
ط الحياة معظـ أنواع السرطانات كانت نتيجة أنما أفا  % مف المجموع العاـ لمرضى السرطاف، و5أقؿ مف 

يجة التدخيف حيث بعض السرطانات كانت نت %، و30السمنة حيث كانت نسبتيـ  الخاصة كالنظاـ الغذائي و
عوامؿ الإنجاب  و %5العادات اليومية كانت نسبتيا  و %5العوامؿ المينية كانت نسبتيا  و %30بمغت النسبة 

 .[55] %5حيث بمغت نسبتيا 

 ميزات الخلايا السرطانية: -2-3

 :[109] ىي بأف الخلايا السرطانية تتميز بثماف صفات أساسية و Weinbergو  Hanhanقترح كؿ مف ا      

 الحفاظ عمى النشاط التكاثري. -1
 الخروج عف آلية تثبيط النمو. -2
 مقاومة موت الخلايا. -3
 استمرارية النسخ. -4
 إمكانية تشكؿ الأوعية الدموية. -5
 الانبثاث. نشاط الغزو و -6
 ة.إعادة برمجة تمثيؿ الطاق -7
 التخمص مف التدمير المناعي. -8

ىذه الصفات المميزة لمخلايا السرطانية لعدـ استقرارىا جينياً مما يؤدي إلى زيادة ظيور يعود سبب  و      
 .[109] إمكانية حدوث التحولات النسخية

 تشخيص السرطاف: -2-4

التي تظير عمى أحد  يتـ تشخيص الإصابة بالسرطاف عادةً مف خلاؿ ملاحظة بعض التغيرات المرضية      
Computerized Tomography (CT ،) (، أو الأشعة المقطعيةX-Rayالأعضاء باستخداـ الأشعة السينية )
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بعدىا يتـ تأكيد التشخيص مف خلاؿ أخذ عينات أو خزعات نسيجية مف العضو المصاب ليتـ دراستيا في  و
 .[48] مخبر التشريح المرضي

  علاج السرطاف: -2-5

 العلاج الجراحي و [254] أىميا العلاج الكيميائي عديد مف الطرؽ المستخدمة لعلاج السرطاف وىناؾ ال       
 .[172] العلاج المشترؾو  [52]  العلاج الإشعاعي و [135]

 العلاج الجراحي: -2-5-1

جات كاف العلاج الجراحي مستخدماً كعلاج أساسي في مجاؿ السرطاف لعدة سنوات قبؿ ظيور أنواع العلا      
ف باتا امذال والأخرى، حيث كاف يستخدـ كعلاج منفرد لمسرطاف قبؿ تطور العلاج الإشعاعي و الكيميائي، 

مع تطور الطرؽ الأخرى لعلاج السرطاف، لـ تعد  مع العلاج الجراحي وفؽ بروتوكولات محددة، و افستخدميُ 
 .[87] ي حالات السرطانات المنتشرةخاصة ف الطريقة الجراحية ىي الطريقة المفضمة لعلاج الأوراـ الصمبة، و

أىـ  ييدؼ العلاج الجراحي إلى الوقاية مف انتشار السرطاف، مف خلاؿ الاستئصاؿ الجراحي للأوراـ، و      
الأمثمة عف العلاج الجراحي لمسرطاف ىو استئصاؿ القولوف الكمي عند المرضى الذيف يعانوف مف داء السلائؿ 

أو استئصاؿ البنكرياس الكمي عند المرضى الذيف يعانوف مف داء الأوراـ الحميمية الغدومية بدوف أعراض ظاىرة، 
ؼ الكبد زراعة الكبد في حالات تمي   و لبنكرياس مع مناطؽ مف خمؿ التنسجالمخاطية متعدد البؤر القنوي في ا

 ج الجراحيكذلؾ يستخدـ العلا و، [225] التي مف الممكف أف تتطور إلى حالة سرطاف الكبد المتقدمة و
ىذا  العقد الممفاوية الموضعية المجاورة و بالتالي القضاء عمى الورـ الرئيس و الأوراـ الموضعية، و لاستئصاؿ

 .[39] الأمر ضروري لإتماـ العلاج

 العلاج الإشعاعي: -2-5-2

لعلاج  الأعراض الأخرى المرافقة أو لتخفيؼ الألـ و شعاعي إما كجزء مف العلاج الجذرييكوف العلاج الإ      
مشافي مختصة،  دراسة معمقة لممريض و يتطمب العلاج الإشعاعي لمسرطاف تخطيطاً مطولًا و السرطاف، و

 .[272] فنييف فيزيائييف و إضافةً إلى أطباء مختصيف و

 يواجو العلاج الإشعاعي لمسرطاف العديد مف الصعوبات المتعمقة بالبنية التحتية اللازمة لإتماـ ىذا العلاج، و
 ينبغي أف يترافؽ العلاج الإشعاعي مف استخداـ الكمبيوتر و التي تتطمب ميزانية كبيرة، و جيزة المتطورة، والأ

 .[272] فنييف التقنيات الحديثة
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 العلاج المناعي: -2-5-3
لتحفيز الجياز المناعي لديو ذلؾ  ويعتمد مبدأ العلاج المناعي لمسرطاف عمى إعطاء المقاحات لمثوي،         

قد كاف ىذا ىدؼ عمماء مناعة الأوراـ في القرف العشريف، مف خلاؿ إعطاء بعض العوامؿ  رطاف، ولرفض الس
 الخلايا الممفاويةالأضداد أو المحفزة لمجياز المناعي حتى يكتسب الجسـ مناعة خارجية المنشأ، مف خلاؿ إعطاء 

العلاج ىو أف معظـ مستضدات الخلايا  لكف المشكمة الأىـ التي تواجو ىذا النوع مف. مثوي )المناعة السمبية(ل
منيا  الجياز المناعي لكف بشكؿ ضعيؼ، و ز  فِّ ح  السرطانية )البروتينات السطحية في الخلايا الورمية( تُ 

. إف عممية Carcinoembryonicمستضد السرطانة المضغية  و Alpha-fetoprotein الجنينية المستضدات
قدرتيا عمى رفض بإختلاؼ تختمؼ الاستجابة المناعية  غ الأىمية، وتقديـ المستضد إلى الجياز المناعي أمر بال

، و تُظير بعض  عمى النقيض الآخر قد تنتج الخلايا السرطانية مواداً ذات آثار قمعية لمجياز المناعي، و الورـ
 .[115]الخلايا السرطانية مقاومة لنظاـ الموت المبرمج 

 العلاج الجيني: -2-5-4

يؤدي إلى إحداث تغيير في ىيكؿ  ورة تيدؼ إلى التلاعب في المادة الوراثية، مماىو عبارة عف تقنية متط      
ىو أوؿ مرض  Adenosin Deaminase (AD)إف نقص أنزيـ أدينوزيف دياميناز  .الجينات أو التعبير الجيني

كذلؾ  و عنو المسؤوؿالتعديلات عمى الجيف ، مف خلاؿ إجراء بعض [34] وراثي تـ تطبيؽ العلاج الجيني عميو
بناءً عميو فإف تطوير المعمومات حوؿ الآفات الوراثية في الخلايا السرطانية  و، تغيير وظيفة الممفاويات التائية

 التي تستيدؼ مستوى تعبير الجينات، و سمح بتطوير العلاج الجيني كوسيمة جديدة لمتدخؿ ضد السرطاف، و
 .[97] ى خصوصية أكبر مف طرؽ العلاج التقميدية لمسرطافيتميز العلاج الجيني بأف لو القدرة عمى تحقيؽ مستو 

 العلاج الهرموني: -2-5-5

سرطاف  الغدد الصـ ىو الأساس في العلاج اليرموني لمسرطاف خاصة سرطاف الثدي وب التحكـيعتبر       
ففي حالات سرطاف الثدي يمكف استخداـ العلاج بمضادات الأستروجيف عند النساء بعد  ،النقيؿ البروستات

 الإستروجيف تمف خلاؿ إثبات وجود مستقبلا انقطاع دورة الطمث عند تشخيص الأوراـ النقيمة،
Estrogen receptor (ER أو مستقبلات البروجستروف )progesterone receptor (PR في الخزعات )

ىذه المستقبلات غير معروفة، أما إذا لـ تحتوي الأوراـ عمى مثؿ  تالمأخوذة مف الأوراـ، أو عند ظيور مستقبلا
 .[248] تكوف معروفة النتائج عادة فلا يمكف استخداـ العلاج اليرموني لأف الاستجابة ليذا العلاج لا

يعتبر سرطاف البروستات ىو الورـ البشري الأوؿ الذي تـ علاجو ىرمونياً، حيث استخدـ العلاج اليرموني       
يعتمد مبدأ العلاج اليرموني  ذلؾ منذ ستة عقود، و الورـ و في ىذا النوع مف السرطاف في المراحؿ المتقدمة مف
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-Luteinizing ميرموف المموتفاليرموف المطمؽ ل لمسرطاف عمى تثبيط الأندروجيف مف خلاؿ زيادة نسبة
hormone-releasing hormone (LHRH أو مف خلاؿ الاستئصاؿ الجراحي لمخصية، حيث أظير )
مف خلاؿ باستخداـ مضادات الأندروجيف ج لاات النقيؿ استجابة أولية لمعالمرضى المصابوف بسرطاف البروست

في كثير مف  يؤدي إلى الشفاء الكامؿ مف سرطاف البروستات، و تراجع الأعراض، لكف العلاج اليرموني لا
ج العلا أىميةأشارت العديد مف الدراسات إلى  لات تصبح الأوراـ مقاومة لمعلاج بمضادات الأندروجيف، واالح

 .[248] البروجستروف في علاج سرطاف الرحـ النقيؿ مع تحسيف إمكانية بقاء المرضى عمى قيد الحياة بمضادات

 العلاج الكيميائي: -2-5-6

بعد ملاحظة نقص عدد الكريات البيض عند  ـ 1943بدأ استخداـ العلاج الكيميائي لمسرطاف منذ العاـ       
تـ استخداـ أحد العوامؿ  وانفجار سفينة حربية في ميناء باري، العسكرييف الذيف تعرضوا لغاز الخردؿ، بعد 

أعطت نتائج مثيرة للاىتماـ لكنيا قصيرة الأمد لدى المرضى الذيف يعانوف مف التي  المؤلكمة عف طريؽ الوريد، و
مثبطات  بعدىا تـ استخداـ عوامؿ أخرى مثؿ حمض الفوليؾ و سرطاف الدـ، و سرطاف الغدد الممفاوية و

ذلؾ  و الأدوية المضادة لمسرطافيريميديف، لكف الأمر الذي أعقب استخداـ ىذه العوامؿ ىو تشكؿ مقاومة تجاه الب
 الأدوية المضادة لمسرطافبشكؿ مفرد، لذلؾ بدأ الاعتماد عمى تقنية مزج العديد مف  المضاداتعند استخداـ تمؾ 

 .[73] ـ 1960-1950مع بعضيا البعض بيف عامي 

مادة و  Vincaمثؿ نبتة العناقية القموية ديدة جال الأدوية المضادة لمسرطافالعديد مف كتشاؼ بعدىا تـ ا و
يتـ استخداـ  و البلاتيف، الحاوية عمى الأدوية المضادة لمسرطاف و راسكميف المستخمصة مف بعض الفطورالأنث

سرطانات و  ت المختمفة عند الأطفاؿالسرطاناالعديد مف أنواع السرطانات مثؿ علاج العلاج الكيميائي حالياً في 
سرطاف  سرطاف الثدي و و رطاف الغدد الممفاوية )الممفوما(س و )سرطاف الجياز التناسمي الذكري( ةش  نت  الخلايا المُ 
منع انبثاثو، أو  قبؿ العلاج الجراحي لتسييؿ استئصاؿ الورـ و الأدوية المضادة لمسرطافيمكف إعطاء  القولوف، و

  .[191]و  [59] الورـ جراحياً لمحد مف خطر الانتكاس مف جديدبعد استئصاؿ 

أخرى في علاج السرطانات،  أدويةإما وحدىا أو بالمشاركة مع الأدوية المضادة لمسرطاف تؤثر العديد مف       
ة ذؾ نتيجة حدوث مقاوم ، وتياء مف العلاجيواجو العلاج الكيميائي صعوبة تتمثؿ بحدوث الانتكاس بعد الان و

، لذلؾ يجب التركيز عمى استزراع الخلايا الورمية المقاومة الأدوية المضادة لمسرطافلدى المريض تجاه بعض 
بالتالي إمكانية زيادة الجرعات الكيميائية ليذه الخلايا، أو استخداـ بعض  ، والأدوية المضادة لمسرطافلبعض 

 .[313] ىذه الخلايا السرطانيةتمقى مقاومة مف  التي لاف الأدوية المضادة لمسرطاأنواع 
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ر أو تغيير في جينات حو  عادةً إلى حدوث تً  الأدوية المضادة لمسرطافلبعض   مقاومة الخلايا السرطانيةتُعزى  و 
بالتالي الخمؿ في  و ،الخمؿ في التمثيؿ الغذائينتيجة و أالمضادات  نتيجة تكرار استخداـ ىذه ىذه الخلايا، 

الأدوية المضادة البنيوية التي ترتبط بيا  الخمؿ في البروتينات الأنزيمية و ئية داخؿ الخلايا وتراكيز المواد الكيميا
-Multi بالتالي حدوث المقاومة الجينية المتعددة للأدوية لتسبب بذلؾ السمية الخموية، و ،لمسرطاف

drug resistance gene (MDR1) [112]. 

الأدوية و مزج أ، بأف فعالية خمط الأدوية المضادة لمسرطافمة عف المعمومات المتراك أشارت التجارب و و    
نفسيا عند استخداميا بشكؿ  الأدوية المضادة لمسرطافمع بعضيا البعض أكبر مف فعالية  المضادة لمسرطاف

الأدوية المضادة المفردة أكبر مف مقاومة  لأدوية المضادة لمسرطافلكذؾ فإف مقاومة السرطانات  ، ومفرد
 .[211] المشتركة طافلمسر 

يجب تحديد الأولويات  الكيميائي أحد أىـ أنواع العلاجات المستخدمة في مكافحة السرطاف، و جيعتبر العلا      
تشمؿ الأولويات  في العلاج الكيميائي قبؿ تطبيؽ ىذا العلاج، لضماف تحقيؽ النسبة العظمى مف الفائدة، و

قد نشرت منظمة الصحة العالمية مؤخراً  و التشخيص المبكر، والتثقيؼ الصحي كؿ مف  إجراءات الوقاية
لأدوية المضادة الأساسية لقائمة الكذلؾ فقد حددت  لمسرطاف، و الأدوية المضادةتوصياتيا المتعمقة باستخداـ 

 .[297] لمسرطاف

 بيا والتي تطاؿب مرغو الالسمية غير  يىالمضادة لمسرطاف  الأدوية الكيميائيةالمشكمة الرئيسة مع تبر تع    
تحفيز موت الخلايا  تمارس تأثيرىا مف خلاؿ الأدوية المضادة لمسرطافمف المعروؼ أف  نسجة الطبيعية، والأ

يمكف  لا لكف للأسؼ وبالتالي تثبيط انقساميا،  النشطة و المبرمج أو قطع دورة الخمية في الخلايا السرطانية
 .[151] أيضاً  عف ىذه التأثيرات الخلايا الطبيعيةتحييد 

فضؿ في أمرور الوقت، مما أدى إلى نتائج مع  الأدوية المضادة لمسرطافعمى  اتالكثير مف التطور  تقد طرأ و
العلاج الكيميائي  يُرافؽالذي السمبي لكف الأمر  المساعدة عمى الحفاظ عمى حياة المرضى، و مكافحة الأوراـ و

 .[298]بيا وب مرغالىو وجود العديد مف الآثار الجانبية غير 

 :(Doxorubicin دوكسوروبيسيف) مضاد السرطاف  -2-6
استخداماً، فقد كانت عماد  الأدوية المضادة لمسرطافمف أكثر ( Anthracyclines)كمينات يتعتبر الأنثراس   

يرة قد أثبتت بروتوكولات العلاج الحاوية عمى الأنثراسيكمينات فعالية كب لعدة عقود، و الأدوية المضادة لمسرطاف
 .[47] احتمالية البقاء عمى قيد الحياةزيادة  في معدؿ الاستجابة و
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 تـ عزؿ الأنثراسيكمينات الأولية في بداية الستينات مف الصباغ المنتج مف جراثيـ المتسمسمة النادرة
Streptomyces) peucetiusسمي عندىا دوكسوروبيسيف   ( جنس الجراثيـ الشبيية بالفطريات، و

Doxorubicin (DOX) [224]. 

كمينية يلاسكرية، حيث تتكوف الجزيئات السكرية مف حمقة تتراسجزيئات  جزيئات سكرية و الدواءيمتمؾ ىذا      
السمسمة الجانبية القصيرة مع مجموعة  ىيدروكينوف مجاورة، إضافة إلى بديؿ الميثوكسي و مع مجموعة كينوف و

 مرتبط برابطة غميكوزيدية لواحدة مف الحمقات، والDaunosamine سكر داونوزاميف  إضافةً إلىالكاربونيؿ، 
تنتيي السمسمة الجانبية لدوكسوروبيسيف  (، وamino-2,3,6-trideoxy-fucosyl-3) يتكوف مف جزيء

 .[224] (1بالكحوؿ الأساسي صورة )

 

 

 

 

 

 

 

 أوراـ لعلاجيستخدـ  و راسيكميف،التابعة لزمرة الأنث الأدوية المضادة لمسرطافأىـ يعتبر دوكسوروبيسيف أحد     
مع ذلؾ  و، [288] الأوراـىذه ذلؾ إلى فعاليتو العالية في علاج  تعود أىميتو الأوراـ الخبيثة الصمبة، و الدـ و

 و التيابات الجياز اليضميو  [283] السمية القمبية يعاب عميو تسببو ببعض الآثار السمية ككبت نقي العظـ و
و  ةالتناسمي سميةو الكموية السمية ية و السمية الكبدالكذلؾ يسبب دوكسوروبيسيف  و، [136] تساقط الشعر

 .[283]و  [274]  ةالعصبي السمية

 

 

 

 [224] دوكسوروبيسيف(: بنية جزيء مضاد السرطاف 1صورة )
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 دوكسوروبيسيف: مفالجرعة الموصى بها   -2-6-1

 2ـ/مغ 75-60تبمغ العقار ىذا بحسب النشرة الدوائية المرفقة مع مف دوكسوروبيسيف بيا إف الجرعة الموصى    
يمكف تكرارىا  مساحة سطح الجسـ، بدلالة الجرعة المعطاة لمفرد البالغ، كجرعة مفردة عف طريؽ الوريد و مف

 .[279]و  [114] يوـ 21بفاصؿ زمني 

 (:2طريقة حساب مساحة سطح الجسـ بالمتر المربع )ـ -2-6-2

و  [105]( Mostellerمعادلة موستمر )باستخداـ يتـ حساب مساحة سطح الجسـ عند الإنساف أو الحيواف 
 .[314]و  [234]

  =(m2مساحة سطح الجسـ )

 

 استخداـ دوكسوروبيسيف كمضاد لمسرطاف: -2-6-3

الأدوية بالمشاركة مع  و، إما لوحده أالأدوية المضادة لمسرطافأىـ  يعتبر دوكسوروبيسيف أحد أقوى و    
دةً في علاج الأوراـ الصمبة ـ عايستخد مف الأنواع ذات النشاط واسع الطيؼ، و المضاديعتبر ىذا  ، وخرىالأ

 و سرطاف المبيضو  سرطاف الرحـو  سرطاف البروستاتو  سرطاف القنوات الصفراويةو بما فييا سرطاف الثدي 
سرطانات  والأوراـ الدموية ، إضافةً إلى السرطانات العظميةو  سرطاف الكبد سرطاف المعدة و و سرطاف المريء
 كذلؾ لوكيميا الأرومة النقوية الحادة و الساركوما النزفية مجيولة السبب(، وساركوما كابوزي ) و الأنسجة المينة

  .[40] ورـ ويممز )ورـ يصيب الكمية عند الأطفاؿ( و لوكيميا الأرومة الممفاوية الحادة

 آلية عمؿ دوكسوروبيسيف كمضاد لمسرطاف: -2-6-4
الحمض الريبي   تو عمى اقتحاـمف خلاؿ قدر  DOXعزت العديد مف الدراسات آلية عمؿ دوكسوروبيسيف     

، و/أو الارتباط برابطة تساىمية مع البروتينات الداخمة والولوج ضمف حمزون و DNA النووي منقوص الأوكسجيف
  .[224]( 2صورة )، DNAمضاعفة  في نسخ و



 الفصؿ الثاني                                                                                    سرد الأبحاث

16 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تثبيط تخميؽ البروتينات مما يؤدي في النياية إلى  و RNA و DNAمما يؤدي إلى تثبيط الحمضيف النووييف 
باستخداـ طريقة جديدة ـ  2009عاـ  Poultonو   Ashleyالآونة الأخيرة وجد ، ففي [119] الخميةموت 

  بػػػػػ ترتبطأف الأنثراسيكمينات ب(، Pico Greenباستخداـ صبغة الحمض النووي التألقية ) DNAاعتمدا فييا عمى 
 DNA حمض النووي الموجود في المتقدراتكذلؾ ترتبط بال و Mitochondrial DNA (mtDNA) [119]. 

يرتبط  الخلايا السرطانية عف طريؽ الانتشار البسيط، ودوكسوروبيسيف يدخؿ أشارت بعض الدراسات إلى أف  و
مع البروتوزوـ دوكسوروبيسيف مع البروتوزوـ )مجموعة كبيرة مف المعقدات البروتينية( في الييولى، ثـ يرتبط 

الذي يدخؿ إلى النواة عبر المساـ النووية في عممية  المعقد، و سيفدوكسوروبيمشكلًا بروتوزوـ  20الفرعي رقـ 
  نتيجة انجذابو العالي لو DNAعف البروتوزوـ ويرتبط مع  دوكسوروبيسيف ينفصؿأخيراً  ، وATPتعتمد عمى 

[163].  

 :الآثار الجانبية لدوكسوروبيسيف -2-6-5

 تأثير دوكسوروبيسيف عمى القمب: -2-6-5-1

ار عاـ قالسمية لدوكسوروبيسيف عمى العضمة القمبية اىتماماً كبيراً منذ اكتشاؼ ىذا الع اكتسبت التأثيرات   
لمضاد التأثيرات السمية  يمكف أف تكوف ، و[342]ـ  1970بداية استخدامو السريري في أوائؿ العاـ  ـ، و 1969

كثير مف الدراسات أف التأثيرات ت الر  ك  ذ   ، و[180] دوكسوروبيسيف عمى العضمة القمبية حادة أو مزمنة السرطاف

 [224] دوكسوروبيسيف(: آلية عمؿ مضاد السرطاف 2صورة )
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تكوف نسبة حدوثيا  غالباً ماتكوف عكوسة، و العضمة القمبية يمكف السيطرة عمييا، و عمى لدوكسوروبيسيفالحادة 
تشمؿ  تحدث ىذه التأثيرات في غضوف فترة زمنية قصيرة، و % لدى المرضى الذيف يتمقوف العلاج، و11حوالي 

انخفاض ضغط الدـ، إضافة إلى تغير في تخطيط  و يف عدـ انتظاـ ضربات القمبالتأثيرات الحادة لدوكسوروبيس
  .[331] قد تزوؿ ىذه التغيرات بمجرد توقؼ العلاج كيربية القمب، و

العضمة القمبية تحدث عند  عمىآخروف إلى أف التأثيرات السمية المزمنة لدوكسوروبيسيف  و Von Hoffأشار  و
% نتيجة السمية المزمنة 50نسبة الوفيات تبمغ حوالي  أفا  يتمقوف العلاج، و المرضى الذيف % مف1.7حوالي 

 دوكسوروبيسيف عمى الجرعة المعطاة، وبالتأثيرات السمية المزمنة الناتجة عف العلاج تعتمد  ، ولدوكسوروبيسيف
 .Congestive heart failure (CHF) [338] قد تنتيي بحدوث فشؿ القمب الاحتقاني

التي تـ علاجيا  ، وـ 2001بيا عمى فئراف التجارب عاـ  واآخروف في دراسة تجريبية قام و Sunأشار  و    
دوكسوروبيسيف بعقار  حيث أف العلاج، [308] أسابيع إلى حدوث تضخـ القمب 7دوكسوروبيسيف لمدة بتجريبياً 

حدوث تغيرات مرضية في أوردة  إضافة إلى، [327] يحفز تضخـ ألياؼ العضمة القمبية عند الفئراف حديثة الولادة
 كوذمة النسيج الخلالي ة القمبية عند الفئرافنية ألياؼ العضمكذلؾ حدوث تغيرات  في ب و، [219] العضمة القمبية

كذلؾ لوحظ وجود تغيرات في  ، و[355] النخر التنكس الفجوي في العضمة القمبية، إضافة إلى حالة التنكس وو 
 . [60] انحلاؿ المتقدرات و الييولي الغشاء خريبو ت المتقدرات تشمؿ التفجي

 :دوكسوروبيسيف عمى الكبد تأثير  -2-6-5-2

استقلاب تراكيز عالية مف ىذا  تراكـ و الكبد يحدث في ، وبودوكسوروبيسيف أثناء العلاج يستقبؿ الكبد عقار 
، [102] بعقار دوكسوروبيسيفاً أكثر الأعضاء تضرر مف بالتالي فمف المتوقع أف يكوف الكبد  ، و[179] العقار
دوكسوروبيسيف مف إضطرابات كبدية بعد ب% مف مرضى السرطاف الذيف يتمقوف العلاج 40يعاني مانسبتو حيث 

 . [353] الانتياء مف العلاج

قد أشار  عمى التجدد مف خلاؿ تشكيؿ خلايا كبدية جديدة بدؿ الخلايا المصابة بالنخر، و بقدرتويتميز الكبد      
Kassner إلى أف دوكسوروبيسيف قادر عمى إيقاؼ دورة حياة الخمية الكبدية مثبطاً بذلؾ  2008آخروف عاـ  و

عمى الرغـ مف ىذا التأثير السمي لدوكسوروبيسيف عمى الخلايا الكبدية، يبدو  و، [148] قدرتيا عمى التجدد الذاتي
، يةالكبد لمخلاياحدوث الإجياد التأكسدي  ىوكبدية دوكسوروبيسيف عمى الخلايا العقار  تأثيرالأبرز لأف السبب 

يُعتبر  و Reactive oxygen species (ROS،)  الأوكسجيف التفاعمية أنواعينتج عف زيادة إنتاج  و الذي
الماء  اً الأوكسجيف وتج  ن  الذي يتفاعؿ مع الأوكسجيف مُ  و أكثرىا شيوعاً،( Semiquinonالكينوف النصفي )
 Nicotinamideالأدنيف أكسدة فوسفات ثنائي نكميوتيد النيكوتيف و وفي السبب الآخرالأوكسجيني، أما 
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Adenine Dinucleotide Phosphate (NADPو ،) بشكؿ طبيعي في الخلايا لكف بمستويات  الذي يحدث
 . [148] دوكسوروبيسيفبقميمة، إلا أف مستوياتو تتزايد استجابةً لمتحفيز خارج الخموي كالعلاج 

الناجـ عف دوكسوروبيسيف يؤدي إلى زيادة نشاط أكسدة  ROSقد اشارت بعض الدراسات إلى أف إنتاج  و    
 Superoxide dismutase  مستوى أنزيـ سوبر أوكسيد ديسميوتاز و انخفاض (Perpxidation) الدىوف

(SODو )  أنزيـ الكاتلازCatalase (CATو أنزيـ غموتاثيوف بيروكسيداز ) eroxidaseGlutathione p 

(GPx إضافة إلى ،)سيستيف و و  غموتاميؾ :انخفاض مستويات الأحماض الأمينية و الحمض النووي تخريب
التأثير السمي لدوكسوروبيسيف عمى الخلايا  يفسرما وىذا (، V.Eكذلؾ نقص مستوى فيتاميف ىػػػػػػػػػ ) غلايسيف، و

 . [255] الكبدية

التي ربما تكوف السبب  دوكسوروبيسيف، وبعند العلاج  Mitochonderiaالمتقدرات ضعؼ وظيفة ت      
دوكسوروبيسيف إلى العلاج ب، كما يؤدي العقارالمييء لحدوث الإجياد التأكسدي لمخلايا الكبدية أثناء العلاج بيذا 

جي و التفالتورـ الغيمي كذلؾ حدوث المتقدرات و حدوث تغيرات مرضية في الخلايا الكبدية كحدوث فجوات في 
 .[129] في الخلايا الكبديةو اضطراب الأنوية 

 تعتمد آلية الخلايا الكبدية في التخمص مف السموـ مف خلاؿ ربط ىذه السموـ مع بعض البروتينات مثؿ  

 P-glycoproteinالسموـ داخؿ  والأدوية يقمؿ مف تراكيز  ، مما يساىـ في الحفاظ عمى التوازف الكيميائي و
العلاج  دالطاقة عنكمية تكوف حيث  يرة مف الطاقة،كف ىذه الآلية تتطمب وجود كميات كب، لالكبدية الخلايا

 Adenosine triphosphate  لأنو يقمؿ مف نسبة الأدينوزيف ثلاثي الفوسفات عادةً،قميمة  دوكسوروبيسيفب
(ATP) ، الفوسفات  أحادييزيد نسبة أدينوزيف  وAdenosine monophosphate (AMPو ) فات غير الفوس

 .[117] ( داخؿ الخلاياPi) Inorganic phosphate العضوي

 تأثير دوكسوروبيسيف عمى الطحاؿ: -2-6-5-3

الدراسات التجريبية التي أجريت حوؿ تأثير دوكسوروبيسيف عمى الطحاؿ، بأف الآفات كانت  إحدىأظيرت       
انخفاض كبير في عدد الممفاويات بالتزامف  و متوزعة بشكؿ كبير بحيث شممت استنزاؼ المب الأبيض في الطحاؿ

تفكؾ الأنوية، إضافةً إلى حدوث التميؼ بنسبة كبيرة في نسيج الطحاؿ، أما المب الأحمر فقد ظير فيو  مع تغمظ و
 .[262] التالفة، إضافةً إلى وجود صباغ الييموسيدريف بموف بني الكريات الحمر زيادة عدد احتقاف شديد و

حجـ  إلى انخفاض وزف و ،دوكسوروبيسيف بعقارحيوانات التجارب تـ فييا علاج ريبية أخرى أشارت دراسة تج و
ممفاويات لحيث يعود السبب في انخفاض وزف الطحاؿ إلى استنزاؼ ا، [309] قمة عدد الممفاويات فيو الطحاؿ و
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لى تكاثر الألياؼ الضامة إضافةً إ، [89] الأبيض انخفاض كتمة المب الأحمر و البائية في الطحاؿ و التائية و
 .[149] زيادة سماكة محفظة الطحاؿ في نسيج الطحاؿ و

 تأثير دوكسوروبيسيف عمى الكمية: -2-6-5-4

غير مفيومة تماماً، لكف بعض الدراسات أشارت إلى أف  يةسيف في الكمإف آلية التأثير السمي لدوكسوروبي      
 دُ لِّ و  الذي يُ  الحديد( و -تتمثؿ مف خلاؿ تشكيؿ معقد )الأنثراسكميف يةجح لتأثير دوكسوروبيسيف عمى الكمالآلية الأر 

 .[64] يةبرز في الآفات التأكسدية في الكمالتي تمعب الدور الأ الجذور الحرة و

الجذور فينتج عف ذلؾ تشكيؿ  المتقدراتأف دوكسوروبيسيف يدخؿ ب  Pessayreو  Fromenty أكدحيث   
مما  Mitochondrial DNA  ((mtDNAالحمض النووي الخاص بالمتقدرات  التي تسبب تمؼ و ROSالحرة 

آخروف عمى أف  و Okudaقد أكد  بالتالي سرعة تمؼ النفرونات الكموية، و ، والمتقدراتيؤدي إلى اضطراب 
أف دوكسوروبيسيف كاف مسؤولًا عف  ، وROSيف الجذور الحرة و السمية الكموية لدوكسوروبيسيف كانت مرتبطة بتك

ىو أمر  الغميسريدات الثلاثية، و و Synthase، مف خلاؿ زيادة نشاط أنزيـ سينثاز المتقدراتانخفاض نشاط 
  .[93] شائع الحدوث في الحالات التي تتميز بضعؼ السمسمة التنفسية

انخفاض مستويات  و Lipid peroxidationأف أكسدة الأحماض الدىنية ب أخرىأشارت دراسات  و     
( يمكف أف تكوف السبب وراء اعتلاؿ الكمى الناتج GSHالغموتاثيوف كسدة الطبيعية )فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ و مضادات الأ

تشكؿ قوالب متعددة البؤر في  و يؤدي إلى زيادة سماكة محفظة بوماف ، مما[200] دوكسوروبيسيفالعلاج بعف 
آخروف إلى أف أنزيـ  و Rookأشار  و، [265] التصاؽ الكبيبات الكموية مع محفظة بوماف و النبيبات الكموية

في تمؼ الأنسجة الكموية الناتج  ساىـ  angiotensin converting enzyme (ACE)  تحويؿ الأنجيوتنسيف
  .[280] عف العلاج بدوكسوروبيسيف

يج ىو المسؤوؿ عف التياب النس (ACEلاحظ باحثوف آخروف بأف زيادة نشاط أنزيـ تحويؿ الأنجيوتنسيف ) و
 يؤثر سمباً عمى عمؿ الكمى مف حيث انخفاض معدؿ الترشيح الكموي حدوث التميؼ، مما الخلالي الكموي و

آخروف بأف حدوث الاعتلاؿ الكموي الناتج عف التسمـ بدوكسوروبيسيف يعود إلى  و  Zhengاقترح و، [239]
   .[365] خمؿ في أحد الجينات

دراسات أخرى إلى أف التعرض المباشر لدوكسوروبيسيف ىو المسبب بالرغـ مف كؿ الفرضيات السابقة، تشير  و
 .[62]للأدوية الأخرى الرئيس لحدوث الاعتلاؿ الكموي، بغض النظر عف التمثيؿ الغذائي 
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 تأثير دوكسوروبيسيف عمى الخصية: -2-6-5-5

 ة بما فييا نسيج الخصيةيترافؽ العلاج بدوكسوروبيسيف بحدوث آثار جانبية سامة عمى العديد مف الأنسج      
يتجمى تأثير دوكسوروبيسيف عمى ذكور الفئراف مف خلاؿ توقؼ إنتاج النطاؼ، مما قد يؤدي إلى حدوث  و، [7]

   .[354] العقـ المؤقت أو الدائـ

آلية تأثير دوكسوروبيسيف عمى الخصية غير واضحة بشكؿ دقيؽ، لكف معظـ الدراسات أشارت إلى أف إف      
 المبرمجالخلايا موت و  [21] مسؤولة عف تأثير دوكسوروبيسيف عمى الخصية ىي الإجياد التأكسديالآلية ال
حدوث انخفاض كبير في مستوى ىرموف ب في الخصيةدوكسوروبيسيف  تترافؽ السمية التي يسببيا ، و[296]

ئراف المعالجة التستوستيروف في مصؿ الدـ، إضافةً إلى حدوث نخر في النبيبات المنوية عند ذكور الف
كذلؾ صيانة  بدوكسوروبيسيف، حيث أف ىرموف التستوستيروف يمتمؾ أىمية كبيرة في تكويف الحيوانات المنوية، و

    .[294] الفيزيولوجيا الطبيعية لمنبيبات المنوية التركيب المورفولوجي و

ف تـ علاجيا عمى ذكور فئراـ  1990آخروف في دراسة أجروىا عاـ  و Meistrichأشار  و      
أدى إلى انخفاض إنتاج الحيوانات المنوية بشكؿ كبير، إضافة إلى تنكس الخلايا  ىذا العقار بدوكسوروبيسيف، بأف

كذلؾ انخفاض قطر  و، [215] حدوث نخر في خلايا سرتوليو  المولدة لمنطاؼ في العديد مف النبيبات المنوية
    .[336]( Germ cells)منطاؼ النبيبات المنوية نتيجة موت الخلايا المولدة ل

كبت الأنزيمات المضادة  قد تعود آلية تأثير دوكسوروبيسيف عمى نسيج الخصية مف خلاؿ إنتاج الجذور الحرة و و
تـ فييا علاج ـ  2002آخروف عاـ  و Lenziفي دراسة تجريبية قاـ بيا  و، [21] للأكسدة في الأنسجة المختمفة

أدى إلى أكسدة الدىوف الموجودة في الخصية، حيث أف  العقارتبيف فييا أف ىذا  دوكسوروبيسيف،بذكور الفئراف 
   .[182] بالأحماض الدىنية غير المشبعة غشاء الخلايا المولدة لمنطاؼ غني

 تأثير دوكسوروبيسيف عمى المبيض: 6-5-6--2

، تتمثؿ بانقطاع دورة دوكسوروبيسيفبالعلاج حدوث سمية مبيضية نتيجة أشارت إحدى الدراسات إلى       
إضافة إلى حدوث اضطراب في الخلايا السميفة ، [164] اضطراب في مستوى اليرمونات الأنثوية الطمث و

، [212] مما يؤدي إلى تخريب الجريبات في المبيض ،Pregranulosa cell )أرومة الخلايا الجريبية( الحبيبية
      .[213] التميؼ المبيضي حدوث و مبيضإضافة إلى ضرر الأوعية الدموية في ال

 و، [311] في الجريبات Apoptosisالمبرمج يا الخلايمعب دوكسوروبيسيف دوراً ىاماً في حث موت       
تخريب الأوعية الدموية  حدوث تمؼ ويتمثؿ بأشارت إحدى الدراسات إلى أف تأثير دوكسوروبيسيف في المبيض 
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أثبتت دراسة تجريبية تـ إجراؤىا عمى  و، [213] قشري لممبيضفي المبيض نتيجة حدوث التميؼ في السدى ال
 ووربيسيف، إضافة إلى حدوث وذمة دوكسور بوزف المبيضيف بعد العلاج  حدوث انخفاض في حجـ و إناث الفئراف
إضافة إلى انخفاض في مستوى ، [334] بسبب نقص التروية الدموية يةتكيس الجريبات المبيض تحوصؿ و

حدوث الموت المبرمج  و تميؼ الأوعية الدموية في قشرة المبيض و [247] ف في مصؿ الدـىرموف الإستروجي
 إضافةً إلى حدوث التميؼ، [349] الذي قد يحدث نتيجة تشكؿ الجذور الحرة لمخلايا المبطنة للأوعية الدموية، و

    .[334] قمة الجريبات و

 :(Cisplatinسيسبلاتيف مضاد السرطاف ) -2-7

مف  يُعتبر ، و(CDDP)أو بالرمز  Cis [Pt(NH3)2CL2]سيسبلاتيف بالرمز  مضاد السرطافليرمز         
مركبات أخرى  ( وIIاكتشاؼ سيسبلاتيف بالاعتماد عمى البلاتيف الثاني ) يُعتبر .لمسرطاف المضادة الأدويةأقوى 

و سرطاف العظاـ و  الرخوةحاوية عمى المعادف خطوة ىامة في علاج أنواع السرطاف المختمفة، كسرطاف الأنسجة 
 .[66] الأوعية الدموية سرطاف العضلات، إضافةً إلى سرطاف الدـ و

قد  ، و(3مف النتروجيف صورة )جزيئيف  يتكوف مركب سيسبلاتيف مف ذرة بلاتيف محاطة بجزيئيف مف الكموريد و 
  .[16] (Pt 191لتخميؽ المواد المشعة مف النظير ) Malmoتـ تخميؽ سيسبلاتيف بطريقة 

 

 

 

 

 

 

 

 ، و[49] ـ، الأمر الذي أدى إلى انطلاؽ حقبة جديدة في علاج السرطاف 1960تـ اكتشاؼ سيسبلاتيف عاـ     
 . [66] ذلؾ بحسب و ـ 1960بنية سيسبلاتيف عاـ  Alfred Wernerاستنتج العالـ قد 

    .[16] (: بنية جزيء مضاد السرطاف سيسبلاتيف3صورة )
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في وقت لاحؽ  مقطب البلاتيني، وزملاؤه أف سيسبلاتيف ينتج عف التحميؿ الكيربائي ل و  Rosenbergثـ اكتشؼ
   .[281] نجحت نفس المجموعة في اختبار تأثير المعقدات البلاتينية عمى السرطاف عند الجرذاف

أصبح  ، و[176] ذلؾ بحسب و ـ 1971 عاـ سيسبلاتيف لأوؿ مرة عمى مريض مصاب بالسرطافتـ تطبيؽ 
مستوى عالي مف النشاط  لعقاراـ، حيث أظير ىذا  1978 لاستخداـ العلاجي لأوؿ مرة عاـمتاحاً ل العقارىذا 

بالتالي تـ إجراء العديد مف الأبحاث الموسعة في مجاؿ صناعة الأدوية لإيجاد أنواع جديدة مف  المضاد للأوراـ، و
التي تتميز بنشاط عالي في مكافحة السرطاف  في تركيبيا، و غير الحاوية عمى البلاتيف الأدوية المضادة لمسرطاف

   .[252]و  [176] تأثيرات جانبية أقؿذات و 

لكف الكفاءة العالية ليذا  ،سيسبلاتيف تجاه العديد مف أنواع الأوراـ الصمبة أيضاً لتـ إثبات الفعالية العالية قد  و
    .[49] تترافؽ بالعديد مف الآثار الجانبية السامة للأعضاء المختمفة العقار

 الأدويةيوع استخداـ العلاجات المركبة لمسرطاف باستخداـ سيسبلاتيف مع أشارت العديد مف الدراسات إلى شو 
 مر الذي يعطي نتائج أكثر إيجابية في مكافحة السرطاف، حيث أف المشاركة مالأ، االمضادة لمسرطاف الأخرى

    .[66] لو أثر تآزري في مكافحة السرطاف الأدوية المضادة لمسرطافبيف 

 ف:آلية عمؿ سيسبلاتي -2-7-1

مع تطور التقنيات  و ،الجيد في السنوات الأخيرة عمى توضيح الآليات الكامنة وراء حدوث السرطاف با انص        
 الفيزيولوجية و قد زادت المعمومات حوؿ الآليات الجزيئية و التي توضح الاضطرابات في وظائؼ الخمية، و

حوؿ منع مسارات التمثيؿ الغذائي اللازمة للانقساـ  الأدوية المضادة لمسرطافيعتمد مبدأ  و ،المرضية لمسرطاف
ؿ عمى حث الموت ميعمؿ سيسبلاتيف عمى مقاومة السرطاف مف خلاؿ الع ، وDNA [66] الخموي كتخريب

إصلاح  بتثبيط تخميؽ و العقاريقوـ ىذا  ذلؾ مف خلاؿ تفعيؿ مسارات نقؿ الإشارة المختمفة، و المبرمج لمخلايا و
DNAد يؤدي إلى توقؼ دورة الخمية في الطور ، الأمر الذي قG1  أو الطورS  أو الطورG2-M بالتالي  و

يراتو المضادة لمسرطاف إلى أف سيسبلاتيف يمارس تأث 1999عاـ  Eastmanأشار  و، [66] الموت المبرمج حث
  .[75]( 4صورة ) ،، مما يؤدي إلى حدوث الموت المبرمج لمخلاياDNAمع  وتفاعممف خلاؿ 
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 سيسبلاتيف:مف الجرعة الموصى بها  -2-7-2

 2ـ/ مغ 75-60تبمغ  بحسب النشرة الدوائية المرفقة مع العقار سيسبلاتيفعقار إف الجرعة الموصى مف       
يمكف تكرارىا  مف مساحة سطح الجسـ، بدلالة الجرعة المعطاة لمفرد البالغ، كجرعة مفردة عف طريؽ الوريد و

   .[134]وـ ي 21ي بفاصؿ زمن

 استخداـ سيسبلاتيف كمضاد لمسرطاف: -2-7-3

الحاوية عمى البلاتيف بما فييا سيسبلاتيف لمقضاء عمى الخلايا  الأدوية المضادة لمسرطافتستخدـ      
 سرطاف الرأس وو  سرطاف المثانةو  السرطانية في العديد مف أنواع السرطانات، بما فييا سرطاف المبيض

كذلؾ  سرطاف البروستات، وو  سرطاف المعدةو  سرطاف عنؽ الرحـو  سرطاف الثديو  سرطاف الرئةو  العنؽ
 و الورـ الميلانينيو  الورـ النخاعي المتعددو  الورـ الأرومي العصبيو  الأوراـ الممفاوية بما فييا ورـ ىودجكيف

   .[361] ورـ الظيارة المتوسطة

 

 

 [75] (: آلية عمؿ مضاد السرطاف سيسبلاتيف4صورة )
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 :الآثار الجانبية لسيسبلاتيف -2-7-4

 :القمببلاتيف عمى تأثير سيس -2-7-4-1

، بما في نتيجة العلاج بسيسبلاتيف أثبتت العديد مف الدراسات إلى حدوث تغيير في مخطط كيربية القمب      
أحياناً حدوث  سيسبلاتيف، إضافةً إلى اعتلاؿ عضمة القمب وبأثناء العلاج  QTذلؾ إطالة الفاصؿ الزمني 

بسيسبلاتيف عمى ألياؼ العضمة  أخرى إلى أف تأثير العلاجأشارت دراسات  و، [152] قصور القمب الاحتقاني
 القمبية يتمثؿ بحدوث أكسدة الأحماض الدىنية في الغشاء الخموي ليذه الألياؼ، مما يؤدي إلى تسرب أنزيمات

 Creatine kinaseالكرياتيف كيناز  و  Lactate dehydrogenase (LDH) نازعة ىيدروجيف اللاكتات
(CK )نخر العضمة القمبية و خاصة التنكس الفجوي و ضمة القمبية، إضافةً إلى حدوث التنكس ومف ألياؼ الع 

   .[11] توضع الألياؼ الضامة فييا، إضافةً إلى احتقاف الأوعية الدموية

 تأثير سيسبلاتيف عمى الكبد: -2-7-4-2

سبلاتيف، لكف في بعض الدراسات سيبتـ إيلاء القميؿ مف الاىتماـ لمسمية الكبدية الناتجة عف العلاج         
تغيير حالة  و أكسدة الأحماض الدىنية في الكبد سيسبلاتيف، تبيف زيادة بعقارالتجريبية التي تـ فييا علاج الفئراف 

 انخفاضكذلؾ  ( في الأنسجة مع التغييرات المترافقة في مضادات الأكسدة الأنزيمية، وSHالثيوؿ )الجذر 
 و غاما غموتاميؿ ترانس ببتيداز و بيروكسيداز فالغموتاثيو  اتأنزيمخفاض مستويات انو  مستويات الغموتاثيوف

ىكذا فإف تغير حالة  ، وb5، بينما ينخفض مستوى السيتوكروـ P450كذلؾ يزداد مستوى السيتوكروـ  الكاتلاز، و
الذي يثبت دور ىذه نزيمية، تترافؽ مع زيادة أكسدة الأحماض الدىنية في الكبد، الأمر مضادات الأكسدة الأ

عاـ  Van- Bezooilenأشار  و، [273] الأنزيمات في مكافحة الإجياد التأكسدي الناتج عف الجذور الحرة
وظيفية في الخلايا الكبدية تمثمت بحدوث  سيسبلاتيف أدى إلى اضطرابات شكمية وبـ إلى أف العلاج  1990

حدوث اضطراب الكروماتيف داخميا، إضافةً إلى  و فقدت شكميا الكروي المعتاد لتيا لأنويةاتغير في شكؿ 
 .[332]تحوصؿ الشبكة الييولية الداخمية 

زيادة عدد خلايا و  احتقاف الجيبانات الكبديةو تفجي في الخلايا الكبدية الأشارت دراسة أخرى إلى حدوث  و      
تغمظ النوى مما يشير إلى حدوث حدوث و  اضطراب البنية الشعاعية الحبمية الطبيعية لمخلايا الكبديةو كوبفر 

إضافةً إلى وضوح صباغ الميبوفيوسيف في بعض الخلايا ، [78] سيسبلاتيفببعد العلاج  موت الخلايا المبرمج
 . [199] زيادة نسبة الألياؼ الضامة في نسيج الكبد الكبدية، و



 الفصؿ الثاني                                                                                    سرد الأبحاث

25 
 

إلى زيادة نشاط الأنزيمات الكبدية عمى الخلايا الكبدية بفعؿ سيسبلاتيف سوؼ يؤدي  أإف التخريب الذي يطر       
، تحديداً في المتقدرات وىو أنزيـ موجود في ىيولى الخلايا الكبدية  و ALTخاصة أنزيـ  في مصؿ الدـ، و

 .AST [364]إضافة إلى زيادة نشاط أنزيـ 

 تأثير سيسبلاتيف عمى الطحاؿ: -2-7-4-3

السمية عمى الأعضاء الممفاوية بما فييا الطحاؿ، أشارت العديد مف الدراسات إلى حدوث بعض الآثار        
سيسبلاتيف في نسيج الطحاؿ بزيادة نسبة الألياؼ الضامة في بحيث تمثمت التغيرات المرضية المرافقة لمعلاج 

 الحمضات وو الخلايا البلازمية و  النوى اتوحيد خاصةً  و الالتيابية زيادة نشاط العديد مف الخلايا و الطحاؿ
 و، [58]العقار ىو دليؿ عمى حدوث رد فعؿ وقائي لمطحاؿ نتيجة الأذية الناتجة عف العلاج بيذا  والعدلات، 

عمى نسيج  العقارأشارت إحدى الدراسات التجريبية التي تـ فييا تطبيؽ سيسبلاتيف عمى الفئراف، إلى أف تأثير ىذا 
سبب وراء ذلؾ إلى موت الكريات الحمر يعود ال ، وب الأحمرالطحاؿ تمثؿ بترسب صباغ الييموسيدريف في الم

 .[119] بمعمتيا بواسطة البلاعـ و المضادبعد العلاج بيذا 

 تأثير سيسبلاتيف عمى الكمى: -2-7-4-4

أشارت إحدى الدراسات التجريبية الحديثة إلى دور ، حيث [230] سيسبلاتيف ساـ لمكمىعقار يعتبر       
في دراسة تجريبية أخرى أجريت عمى الفئراف أثبتت  و، [190] مية الكمويةالممفاويات التائية كوسيط في حدوث الس

جروىا عاـ أآخروف في دراسة  و Ardeleanأشار  و، [209] دور سيسبلاتيف في حدوث الفشؿ الكموي الحاد
مما يؤدي إلى ، [115] النبيبات الكموية سيسبلاتيف ترافؽ مع حدوث نخر الكبب وبأف العلاج  ىـ، إل 2002

 ةبواسط Mesangial cellsالخلايا الموجودة في مسراؽ الكمية  تحفيزبالتالي  عاقة الترشيح الكموي، وإ
 .[86] الكموية اتالكبيبالأنجيوتنسيف مما يؤدي إلى قمة تدفؽ الدـ في 

دوث عمى ح وسيسبلاتيف تنتج مف خلاؿ حثبأشارت آراء أخرى إلى أف السمية الكموية الناتجة عف العلاج  و      
 ، إضافةً إلى تأثيره عمى الأوعية الدموية الكموية[369] بالتالي حدوث النخر الكموي مخلايا والمبرمج لموت ال

 الإجياد التأكسدي نتيجة طور الإصابة في النبيبات الكمويةتت و [173] الكموية الكبيباتنخر  و إحداث [193]
النتروجيف أنواع  و Reactive oxygen species (ROS) العديد مف أنواع الأوكسجيف التفاعمية بفعؿ، [54]

 .nitrogen  oxygen species  (RNS )[268]التفاعمية
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 تأثير سيسبلاتيف عمى الخصية: -2-7-4-5

التي ج تثبيط خلايا ليدو  [71] يتمثؿ تأثير سيسبلاتيف عمى نسيج الخصية مف خلاؿ انخفاض عدد النطاؼ      
حيث تعود الاضطرابات اليرمونية التي تحدث عند ذكور الفئراف المعالجة ، [335] تفرز ىرموف التستوستيروف

  .[350]ج تخريب خلايا ليد سيسبلاتيف إلى نخر وب

التي  و Germ cells الجنسية أو المنتشةإف الموت المبرمج لمخلايا يضمف موت عدد محدد مف الخلايا        
تي يتـ تحفيزىا في مناطؽ محددة مف الظيارة المنوية، فيي التي ال و، [101] يمكف أف تدعميا خلايا سرتولي

ففي الحالة الفيزيولوجية الطبيعية يحافظ الموت المبرمج لمخلايا عمى توازف ، [303] جةنت  تتحكـ بعدد النطاؼ المُ 
 و ،لمنويةفي الظيارة ا Germ cellsىو المسؤوؿ عف ارتفاع فقداف الخلايا الجنسية  في الخصية، وعدد الخلايا 

الموت المبرمج لمخلايا الجنسية نتيجة الحرماف مف اليرموف الذكري بفعؿ العلاج  يزداد معدؿ حدوثبالتالي 
  .[363] سيسبلاتيفب

 تأثير سيسبلاتيف عمى المبيض: -2-7-4-6

فيي ، [30] في نسيج المبيض غير واضحة تماماً  الأدوية المضادة لمسرطافلاتزاؿ الآلية الدقيقة لتأثير       
خلايا الركاـ المبيضي ىي الأكثر  تعتبر خلايا السدى و و، [360] عمى نوع الخلايا و العقارتعتمد عمى نوع 

التي تمارس تأثيرىا  مة ولك  ؤ  خاصة العوامؿ المُ  و الأدوية المضادة لمسرطافتأثراً في نسيج المبيض بعد العلاج ب
 .[159] الدراسات التأثير المخرب لسيسبلاتيف عمى البيوضأظيرت بعض ، فقد [249] المباشر عمى البويضات

تـ فييا تطبيؽ سيسبلاتيف التي  ـ و 2004آخروف عاـ  و  Yucebilginقاـ بياالتي دراسة الأظيرت نتائج  و
سمباً عمى نسيج المبيض حيث أصابو الضعؼ، إضافةً إلى حدوث  ر  أثا  العقارتجريبياً عند إناث الفئراف، بأف ىذا 

و بالتالي  زيادة الموت المبرمج لمخلايا في الجريبات المبيضيةو  Estrous cycleات في الدورة الودقية اضطراب
  .Hormone  Anti- Mullerian (AMH )[359]ميرموف المضاد لمولرلانخفاض عدد الجريبات المفرزة 

إنتاج أنواع  جمى مف خلاؿيج المبيض تتسيسبلاتيف في نسلبأف التأثيرات الجانبية السمية   Deavallأوضح و
 DNA تخريب و المتقدرات( مف خلاؿ أكسدة الأحماض الدىنية، إضافةً إلى تخريب ROSالأوكسجيف التفاعمية )

أدى إلى  العقارسيسبلاتيف، إلى أف ىذا بأشارت نتائج دراسة تجريبية أخرى تـ فييا علاج إناث الفئراف  و، [61]
   .[80] احتقاف شديد في الأوعية الدموية في المبيض لخلايا الموتينية ونخر ا و حدوث تفجي في خلايا المبيض
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 لأوراـ المختمفة عند الحيوانات:الكيميائي لعلاج ال -2-8

قد كشفت دراسات  و، [242] يتـ تشخيص الأوراـ السرطانية عند الحيوانات في العيادات البيطرية غالباً ما      
يعاني  و، %3لات الكلاب بمغت نسبة النفوؽ بسبب السرطاف حوالي استقصائية في النرويج أنو في بعض سلا

قد  و، [242]و  [32] في مرحمة ما مف حياتيا % مف الكلاب حوؿ العالـ مف الأوراـ السرطانية30حوالي 
% مف الكلاب تموت 11في الدانمارؾ أف نسبة ـ  1999في دراسة أجرياىا عاـ  Lundو  Mikkelsenوجد

   .[220] بسبب السرطانات

فراد الأسرة، لذلؾ زادت مطالب المجتمع في ىذه أالحيوانات الأليفة في الدوؿ المتقدمة كفرد مف  تبرتع       
 ب بالأوراـ السرطانيةاالتي تص و التقنيات العلاجية لعلاج ىذه الحيوانات، الدوؿ، لتطوير الوسائؿ الطبية و

[329].   

العلاج الكيميائي ىي السبؿ المتاحة في المجاؿ البيطري لعلاج  راحي والعلاج الإشعاعي و العلاج الج يعتبر 
ىي العلاج  يتـ حالياً تجريب طريقة جديدة لمعلاج و السرطانات المختمفة عند الحيوانات في الوقت الحاضر، و

     .[218]و  [118] العلاج الجيني لتطبيقيا في ىذا المجاؿ ( وPhotodynamicالضوئي الديناميكي )

الطريقة الكيميائية ىي  تبرتع انتشاره، و إف اختيار نوع العلاج الملائـ لمسرطاف يعتمد عمى طبيعة الورـ و      
، فيي Malignant Lymphomaالأنسب لعلاج الأوراـ الشائعة عند الحيوانات كسرطاف الغدد الممفاوية الطريقة 

، أما بالنسبة [316] يوـ 365-300لحياة بزيادة تساعد في إطالة مدة بقاء الحيوانات المعالجة عمى قيد ا
يوماً  159لمحيوانات التي تعاني مف الأوراـ غير الممفاوية فإف فترة بقاء ىذه الحيوانات عمى قيد الحياة أقؿ بمعدؿ 

      .[107] مف الأوراـ الممفاوية

البيطرية المختمفة، فيو يساعد في  يعتبر العلاج الكيميائي ىو الطريقة الأكثر شيوعاً لعلاج السرطانات       
كذلؾ يساعد في زيادة فترة بقاء الحيوانات المعالجة عمى قيد  خاصة الأوراـ الممفاوية، و الحد مف انتشار الأوراـ و

و السرطانة الممفاوية  Osteosarcoma [345]العظمية  السرطانةالحياة، خاصة في الأوراـ النقيمة مثؿ 
Lymphosarcoma الدـ  و ابيضاضLeukemia، [245] القطط العديد مف الأوراـ الخبيثة عند الكلاب و و ،

     .Mammary gland carcinoma [337] إضافةً إلى سرطاف الثدي

التي تحدث عف  دوكسوروبيسيف بالعديد مف الآثار الجانبية السامة للأعضاء المختمفة، و بعقارالعلاج  يترافؽ
التي تـ فييا ، و عيادة جامعة أوترختالتي أُجريت في الاستبيانات  أحدفي ، ف[210] طريؽ تنشيط الجذور الحرة

منذ  التي كانت تتمقى العلاج الكيميائي القطط المصابة بالسرطاف و دراسة السجلات الخاصة لبعض الكلاب و
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طاف قد أظيرت ىذه السجلات بأف سر  القطط، و مف الكلاب و 91، حيث شممت ىذه الدراسة ـ 1997العاـ 
تـ التعامؿ معيا باستخداـ واحد أو اثنيف مف البروتوكولات المتبعة في قد القطط  الغدد الممفاوية عند الكلاب و

كذلؾ سرطاف الغدد الممفاوية عند القطط والتي عولجت باستخداـ بروتوكوؿ معيف يضـ عدة  العلاج الكيميائي، و
     .[269] الأدوية المضادة لمسرطافمف 

فقد  Hemangiosarcomaالكلاب التي كانت تعاني مف السرطانة الوعائية أُجريت عمى بعض  في دراسة و
 أسابيع 3بفاصؿ زمني  2مغ/ ـ 30عولجت مف خلاؿ حقنيا بست جرعات وريدية مف دوكسوروبيسيف بمعدؿ 

[161].     

، [286]و  [232]القطط  و في علاج الأوراـ المختمفة عند الكلابسيسبلاتيف  ومف أىمية دوكسوروبيسيف  بالرغـ
خاصة عمى العضمة  يترافؽ مع العديد مف الآثار السمية في العديد مف الأعضاء و ىذيف العقاريف أف استخداـ إلاا 

القطط  و قد وصفت دراسات أخرى الآثار السمية المرافقة لعلاج السرطانات عند الكلاب ، و[208] القمبية
و  التقيؤو  زيادة إفراز المعابو  التي تمثمت بحدوث الحساسية الجمدية ، وسيسبلاتيف باستخداـ دوكسوروبيسيف و

    .[244]و  [233]الكبت المناعي  و اضطراب نظـ القمب و الخموؿو  فرط التبوؿ

 :ػػػػػػفيتاميف هػػػ الجينسينغ و معسؿ ول الأهمية الوقائية و العلاجية -2-9

 :Honeyالعسؿ  -2-9-1

 :مكونات العسؿ -2-9-1-1

 سكريات:ال -1
تعتبر السكريات  % مف المادة الجافة لمعسؿ، و95لمعسؿ، حيث تشكؿ نسبة  مكوناً رئيسياً تعتبر السكريات    

%( ىي السكريات الأساسية في العسؿ،  31.3 -28.54) الجموكوز %( و38.2 -32.56البسيطة كالفركتوز )
يتـ  سكر آخر في العسؿ، و 25د تـ اكتشاؼ تنتج عف التحمؿ المائي لمسكريات المتعددة، إلى جانب ذلؾ فق و

الفركتوز ىي السكريات البسيطة  و الجموكوزتعتبر سكريات  و، [235] امتصاصيا بسيولة عبر الجياز اليضمي
     .[170] الثلاثية انطلاقاً منيا تتشكؿ السكريات الثنائية و الوحيدة في العسؿ، و

 و قيمة الطاقةو  Hygroscopicالخصائص المسترطبة و و تعطي السكريات البسيطة لمعسؿ طعمو الحم     
     .[344] غيرىا مف الخصائص الفيزيائية
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 الماء: -2

 [132]. %17.2حوالي  ة الماء في العسؿتبمغ نسب و، ثاني المركبات مف حيث الأىمية  يعتبر الماء

 الأحماض العضوية: -3

تساىـ إلى  عف حموضة العسؿ، و المسؤولة ىي  و ،% مف العسؿ0.57تشكؿ الأحماض العضوية نسبة       
 و الماليؾو السيتريؾ و  البوتيريؾو  الخميؾو الغموكونيؾ تعتبر أحماض  و، [250] حد كبير في طعمو المميز

بيروغموتاميؾ، إضافةً إلى الأحماض غير العضوية كالأحماض الفوسفورية  اللاكتيؾ و و السكسينيؾ و الفورميؾ
    .[344] ىي أىـ الأحماض المكونة لمعسؿو حمض الييدروكموريؾ 

 العناصر النادرة:  المعادف و -4
البوتاسيوـ ىو المعدف الأساسي في العسؿ، يميو  عتبري %، و 1-0.1يتراوح تركيز المعادف في العسؿ بيف      

و  ؿ مف الحديدتشمؿ العناصر النادرة في العسؿ ك الفوسفور، و الكبريت و الصوديوـ و المغنزيوـ و الكاليسيوـ و
    .[175] المنغنيز الزنؾ وو  النحاس
 الفيتامينات: -5

الريبوفلافيف و  (B1الثياميف )و  (Cأىميا فيتاميف ث ) تـ العثور عمى العديد مف الفيتامينات في العسؿ و       
(B2)  و  حمض النيكوتينيؾو( البيريدوكسيفB6و ) حمض البانتوثينيؾ (B5) [250].     

 :البروتينات -6

وفقاً لأحد التقارير الحديثة فإف محتوى العسؿ  ، و[317] %0.5-0.1يحتوي العسؿ عمى البروتينات بنسبة 
     .[346] مف البروتيف يختمؼ باختلاؼ نوع العسؿ

 الأنزيمات: -7

و  Oxidaseوكسيداز و الأ Invertaseنفرتاز الإيحتوي العسؿ عمى مجموعة متنوعة مف الأنزيمات مثؿ      
 ميلاز )دياستاز( والأ و نفرتاز )السكراز(الإأنزيمات  تبرتع ، وCatalaseكاتلاز و ال Amylaseز ميلاالأ

     .[250] غموكوز أوكسيداز ىي الأنزيمات الرئيسة في العسؿ

الذي يعطي العسؿ الخصائص المضادة  ج بيروكسيد الييدروجيف وإف أنزيـ غموكوز أوكسيداز يُنت       
المالتوز فيتـ  سكروز، أما سكري الديكستريف و توز وكؿ السكروز إلى فر وِّ ح  نزيـ إنفرتاز فإنو يُ ، أما أكروباتيلمم
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الماء  تفكيؾزيـ الكاتلاز فيساىـ في نإنتاجيا مف سلاسؿ النشاء الطويمة بواسطة نشاط أنزيـ الأميلاز، أما أ
    .[27] الأوكسجيني

 معسؿ:العلاجية ل الوقائية وهمية الأ -2-9-1-3

لفترة طويمة في العصور القديمة، لكف  شاع استخداـ العسؿ كدواء شعبي في العديد مف الثقافات حوؿ العالـ و    
بدأ العسؿ  خيرةأنو في السنوات الأ استخدامو في الطب كاف محدود نظراً لعدـ وجود دراسات عممية كافية عنو، إلاا 

    .[170] العلاجي يأخذ حيزاً ميماً في المجاؿ الطبي و

في تثبيط نمو العديد مف الجراثيـ اليوائية  اً ىام اً فيو يمعب دور ، [72]مضاد لمبكتريا أىمية العسؿ كتـ إثبات       
Aerobes  اللاىوائية  وAnaerobesحيث يحتوي العسؿ عمى مواد ذات ، [229] سمبية الغراـ ، إيجابية و

الفطور، حتى ضد  لخمائر وو ا ممرضة كالجراثيـالر غي تأثير فعاؿ ضد الكائنات الحية الدقيقة الممرضة و
يكوف تأثير العسؿ المضاد لمجراثيـ إما كابح أو قاتؿ لمجراثيـ بحسب ، و الجراثيـ المقاومة لممضادات الحيوية

     .[203] التركيز المستخدـ

الغراـ كالمكورات آخروف فإف العسؿ لعب دوراً ىاماً ضد الجراثيـ إيجابية  و  Mohapatraتبعاً ؿ و     
 Bacillusالعصوية الشمعية و  Bacillus subtilis الرقيقةالعصويات و  Staphylo aureusالعنقودية الذىبية 

cereus المكورات المعوية البرازية  وcoccus faecalis الصفراءت يراالمك و Micrococcus luteus ًإضافة ،
 Psedumonasالزائفة الزنجاريةو  Escherichia coliية إلى الجراثيـ سمبية الغراـ كالإشريكية القولون

aeruginosa التيفية  ةالسالمونيم وSalmonella typhi [229].    
ذلؾ  والتي تـ تسميط الضوء عمييا في الآونة الأخيرة،  كذلؾ يتميز العسؿ بخاصيتو المضادة للأكسدة، وو    

قد أصبح العسؿ مف أكثر مضادات الأكسدة شعبيةً في  مع زيادة الطمب عمى مضادات الأكسدة في الغذاء، و
كأنزيـ غموكوز التي يحتوييا العسؿ يعود ىذا النشاط المضاد للأكسدة إلى عدد مف المواد  ، و[155] العالـ

 و ascorbic acidحمض الأسكوربيؾ  و catalaseأنزيـ الكاتلاز و  glucose oxidaseأوكسيداز 
 carotenoidمشتقات الكاروتينات  و phenolic acidالأحماض الفينولية  و flavonoidsالفلافونيدات 
derivatives  الأحماض العضوية وorganic acid  منتجات تفاعؿ ميلارد وmillard reaction products 

      .[171]و  [104] البروتينات و amino acidالأحماض الأمينية  و

ىيسبيريتيف  و Quercetinالرئيسة في العسؿ مثؿ الكيرسيتيف  تعتبر الفينولات ىي مضادات الأكسدة     
hesperetin الكيرسيف  وcyrsin التي تسمى الميلانويدينات  منتجات تفاعؿ ميلارد و وmelanoidins 

[104].       
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 الموصى بها:العسؿ  جرعة  -2-9-1-4

وصى بيا صحياً مف العسؿ الجرعة الم أشارت العديد مف الدراسات والمراجع الصيدلانية العالمية إلى أف    
 .[314]و  [37] ممغ/ كغ وزف حي في اليوـ 800-1200

 :المضادة لمسرطاف للأدويةدور العسؿ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية  -2-9-1-5

 دوكسوروبيسيف:عقار لدور العسؿ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية   -2-9-5-1

تسعى الأبحاث  ف العديد مف الآثار الجانبية السمبية المرافقة لمعلاج، وتسبب الطريقة التقميدية لعلاج السرطا     
% مف حالات السرطاف 95عتقد أف يُ  و، الحديثة لإيجاد طرؽ لمتخفيؼ مف الآثار الجانبية لمضادات السرطاف

  .[131] يبرر الدور الغذائي المحتمؿ في حدوث السرطاف مما، [13] أسموب حياة الفرد مرتبطة بالبيئة و

 قد زاد الاىتماـ في السنوات الأخيرة في البحث عف عوامؿ كيميائية أو صناعية مشتقة مف الغذاء و و    
في إحدى الدراسات التجريبية ، ف[13] لأدوية المضادة لمسرطافالمنتجات الطبيعية لمتخفيؼ مف الآثار الجانبية ل

ي لمسرطاف ساىـ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية تبيف أف إعطاء العسؿ عف طريؽ الفـ أثناء العلاج الكيميائ
في دراسة تجريبية أخرى عمى حيوانات مصابة بالسرطاف تبيف أف إعطاء  و، [88] لأدوية المضادة لمسرطافل

 دوكسوروبيسيف عمى الكبد ولالعسؿ عف طريؽ الفـ أثناء العلاج الكيميائي ساىـ في التخفيؼ مف الآثار السمية 
السمية الحادة لمقمب عند الفئراف نتيجة المفعوؿ المضاد للأكسدة دوره في التخفيؼ مف افة إلى إض، [277] الكمى

  .[202] الذي يتميز بو العسؿ المضاد للالتياب و و

 سيسبلاتيف:عقار لدور العسؿ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية  -2-9-5-2

ي أف إعطاء العسؿ عف طريؽ الفـ أثناء يتمثؿ ىذا الدور ف إف لمعسؿ دور وقائي ىاـ تجاه سيسبلاتيف، و     
يساىـ في التخفيؼ مف الالتياب الكموي الناتج عف العلاج، حيث يساىـ العسؿ في التخفيؼ  لعقاراالعلاج بيذا 

ه عمى ءير الذي يتميز بو العسؿ يعود إلى احتواأثأف ىذا الت دُ ق  عت  يُ  مع البوؿ، و مف نسبة تسرب الكريات البيض
 في إحدى الدراسات التجريبية التي تـ تطبيقيا عمى الفئراف المصابة بالسرطاف و، ف[104] ليةالمركبات الفينو 

تعداد ارتفاع  و Red Blood Cells (RBC)سيسبلاتيف، تبيف ارتفاع تعداد الكريات الحمر عقار بالمعالجة 
و  Platelets(PLT) تعداد الصفيحات الدموية  و ارتفاع White Blood Cells (WBC) الكريات البيض

 Mean Corpuscularمتوسط الخضاب الكريوي و ارتفاع Hemoglobin (Hb)معدؿ خضاب الدـ  ارتفاع
Hemoglobin (MCH عند الحيوانات التي تـ إعطاؤىا العسؿ عف طريؽ الفـ أثناء العلاج )سيسبلاتيف، بشكؿ ب

   .[147] دوف إعطائيا العسؿ الدواءأكبر مف تمؾ المعالجة بيذا 
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إلى أف العسؿ يقوـ بحماية الكمى مف الآثار السمية الناتجة عف ـ  2006عاـ  Al-Moundhri و  Aliشارأ و
تمثؿ الآثار الجانبية ت و، مف الجسـ العقارأف الكمى ىي المسؤولة عف إطراح ىذا  سيسبلاتيف، خاصةً وبالعلاج 

في الأنبوب المعوج الداني، حيث يتراكـ  دواءالالكموية الناتجة عف سيسبلاتيف بحدوث أذيات ناتجة عف تخزيف ىذا 
آخروف  و El-Densharyاشار  و، [10] في الكمى بشكؿ انتقائي بشكؿ أكبر مف الأعضاء الأخرى الدواءىذا 

ساىـ في التخفيؼ مف المؤشرات سيسبلاتيف بإلى أف إعطاء العسؿ أثناء العلاج ـ  2012في دراسة أجروىا عاـ 
إلى أف إعطاء  النسيجية التجريبيةالدراسات  إحدى أشارت نتائج و، [76] ي مصؿ الدـالحيوية لإصابة الكمى ف

إلى انخفاض حدة التغيرات المرضية أدى أثناء العلاج،  سيسبلاتيف قبؿ وبعقار العسؿ لحيوانات التجربة المعالجة 
دوف تجريعيا العسؿ، حيث  و وحدهبيذا العقار لبالحيوانات المعالجة  لدى ىذه الحيوانات، مقارنةً  نسيج الكميةفي 

   .[124] نخر الكبيبات الكموية و التياب النسيج الخلالي الكمويانخفاض حدة  و لوحظ انخفاض حدة التميؼ

 :Panax Ginseingالجنسينغ  -2-9-2

تعتبر ىذه العشبة  ، وPanax (C.A. Mayer Araliaceae)تعتبر عشبة الجنسينغ أحد أنواع جنس نبات      
استخداماً في مناطؽ شرؽ آسيا، حيث يعود الموطف الأصمي ليذه العشبة إلى  أكثر أنواع الأعشاب انتشاراً ومف 

تـ إعطاء ىذا الجنس اسـ  .ليا تاريخ طبي يقدر بخمسة آلاؼ سنة الصيف، و خاصة كوريا و دوؿ شرؽ آسيا و
Panax  مف قبؿ العالـ الروسيC.A. Mayerكممة  ، وPanax كممة اليونانية مشتقة مف الpan تعني الكؿ،  و

تعني  و Renshengفيو مشتؽ مف المغة الصينية مف كممة  Ginseingتعني علاج، أما اسـ النوع  و Axosو
   .[241] الإنساف، حيث تـ تشبيو جذور ىذه العشبة بجسـ الإنساف

 مكونات الجنسينغ: -2-9-2-1

ىي ، Saponins اتالصابونيني تعتبر مف أىـ أنواع الت و Ginsenosides تعتبر مادة الجنسينوسيدس    
س مف الجنسينوسيد اً ف نوعيالمكونات النشطة الرئيسية في عشبة الجنسينغ، حيث تحتوي ىذه العشبة أكثر مف ثلاث

اقترحت إحدى الدراسات بأف ليذه المادة  تأثيرىا مف خلاؿ العديد مف الآليات، و الجنسينوسيدس تمارس ، و[25]
    .[236] ص يختمؼ باختلاؼ النسيج أو العضوتأثير خا

 و أف عشبة الجنسينغ تحتوي عمى العديد مف المكونات كالصابونيفإلى  1999آخروف عاـ  و Atteleقد أشار  و
المعادف  و الفيتامينات و الببتيدات و الأحماض العضوية و السكريات و الكربوىيدرات و الفيتوستيروؿ و الزيوت
   .[22] الزنؾ(، إضافةً إلى العديد مف الأنزيماتو  سالنحاو  )الحديد
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 :الوقائية و العلاجية لمجنسينغهمية الأ -2-9-2-2

قد تـ استخدامو كمكوف أساسي في العديد مف  و، [278] يعتبر الجنسينغ دواء عشبي واسع الانتشار    
عشبة تحتؿ مكانةً بارزةً في قائمة لاتزاؿ ىذه ال ، و[343] آلاؼ السنيفمنذ الوصفات الطبية عند الصينييف 

    .[36] ىذهأيامنا حتى  الأكثر مبيعاً عمى مستوى العالـالأدوية العشبية 

مف تأثير  اأشارت أحد التقارير إلى أف أكثر مف ستة ملاييف أمريكي يستيمكوف ىذه العشبة بانتظاـ، لما لي      
 ستخدـ الجنسينغ عادةً كمقوي عاـ و، و ي[302] الجسـ في الميارات الذىنية الأداء المعرفي وعمى إيجابي 

تساعد  و، [241] البيولوجية الكيميائية و منشط يساعد الجسـ عمى مقاومة التأثيرات السمبية لمعوامؿ الفيزيائية و
 قاومة التوتر وم و الحيوية العامة ة وة في تعزيز الأداء البدني كالوظيفة الجنسيط  شِّ ن  ة والمُ ن  سِّ ح  ىذه التأثيرات المُ 
إضافةً إلى تأخير  ،المساىمة في مقاومة الأمراض مف خلاؿ تعزيز وظائؼ الجسـ الطبيعية و الضغط العصبي

   .[246] ظيور علامات الشيخوخة

 الموصى بها:الجنسينغ جرعة  -2-9-2-3

بيا صحياً مف  المراجع الصيدلانية العالمية إلى أف الجرعة الموصى أشارت العديد مف الدراسات و      
    .[314]و  [29] ممغ/ كغ وزف حي في اليوـ 200غ الكوري الأحمر نمستخمص جذور الجنسي

 :لأدوية المضادة لمسرطافلدور الجنسينغ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية  -2-9-2-4

 دوكسوروبيسيف:عقار دور الجنسينغ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية ل -2-9-2-4-1

 لأدوية المضادة لمسرطافلالسنوات الأخيرة الدور الإيجابي لمجنسينغ في التخفيؼ مف الآثار السمبية  ثبت في     
لأدوية لأشارت إحدى الدراسات إلى فعالية مستخمص الجنسينغ في التخفيؼ مف الجرعة المطموبة ، و [28]

    .[185] المضادة لمسرطاف

لأدوية المضادة ليجابية في التخفيؼ مف الآثار الجانبية الضارة آخروف إلى فعالية الجنسينغ الإ و Kangأشار  و
دراسات أخرى عمى الجسـ الحي تـ إثبات فعالية الجنسينغ في التخفيؼ مف سمية  ، ففي دراسة مخبرية ولمسرطاف

   .[143] دوكسوروبيسيف

 روبيسيف عند الفئرافدوكسو بـ في التخفيؼ مف آثار فشؿ القمب الناجـ عف العلاج ىحيث أف الجنسينغ يسا 
عقار أشارت دراسة أخرى إلى فعالية الجنسينغ في التخفيؼ مف السمية الجينية الناتجة عف  و، [357]
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 بعقارـ عشبة الجنسينغ في تثبيط حدوث الطفرات الناتجة عف العلاج الكيميائي ىدوكسوروبيسيف، حيث تسا
 .[63] دوكسوروبيسيف

مى الفئراف مف خلاؿ إعطائيا مستخمص الجنسينغ أثناء العلاج الكيميائي في دراسة تجريبية تـ إجراؤىا ع و 
سرعة الحيوانات المنوية  دوكسوروبيسيف، تبيف مف خلاؿ ىذه التجربة فعالية عشبة الجنسينغ في تحسيف عدد وب

ينات في البروت و DNAكذلؾ فقد ساىـ الجنسينغ في تحسيف عممية تخميؽ  و، [183] لدى ذكور الفئراف المعالجة
 اليرموف الموتيني و testosterone ىرموف التستوستيروفمستوى إضافةً إلى زيادة ، [351] الخصية

 Luteinizing hormone (LH )[183].    

 أف الجنسينغ أثبت فعاليتو في حماية عضلات الحجاب الحاجز مف سمية دوكسوروبيسيف زملاؤه و Minوجد  و
 ، والأدوية المضادة لمسرطافالكمى مف سمية  ليذه العشبة في حماية الكبد وإضافةً إلى الدور الياـ ، [222]

كذلؾ فإف لعشبة الجنسينغ دور ىاـ  و، [50] الصفيحات الدموية زيادة تعداد الكريات البيض و وكذلؾ دورىا في
يد مف مستوى كذلؾ فإف الجنسينغ يز ، [295] في تعزيز المناعة بشكؿ مباشر أثناء العلاج الكيميائي لمسرطاف

 1إنترلوكيف ( و α-TNF) Tumor necrosis factor alphaألفا  عامؿ النخر الورمي تعبير السيتوكينات مثؿ
 عامؿ الخمية الجذعية  و )Interleukin-IL (6-6  6 إنترلوكيف و )beta-Interleukin  )IL1β 1 بيتا

actorF ellCStem  (SCF) العامؿ المحرض لممستعمرات وacrophage M-Granulocyte) CSF-GM(

actorF timulatingS-olonyC [295].    

إلى فعالية عشبة الجنسينغ في حماية ألياؼ العضمة القمبية مف نقص الأكسجة في زملاؤه  و Zhuأشار  و 
 مف نقص التروية الدموية كذلؾ حمايتيا و، حمايتيا مف اضطراب تركيز الكاليسيوـ في ىيولاىا حالات الأكسدة و

[369].   

 سيسبلاتيف:عقار دور الجنسينغ في التخفيؼ مف الآثار الجانبية ل  -2-9-2-4-2
ذلؾ  سيسبلاتيف وبتساىـ عشبة الجنسينغ في التخفيؼ مف السمية الكموية الناتجة عف علاج السرطاف           

بونينات ابشكؿ خاص الص نغ ويعتبر الجنسي ، و[26] في الخلايا الظيارية لمنبيبات الكموية في الكمية المستزرعة
الموجودة فيو ذات خصائص مضادة للأكسدة في الأنسجة المختمفة، سواءً كاف ذلؾ في الجسـ الحي أو في 

فقداف و المتمثمة ب السمعيةىاـ في الحماية مف السمية  لذلؾ فإف لعشبة الجنسينغ دور، [125] الدراسات المخبرية
   .[319] و [158] سيسبلاتيفب بعقارالعلاج  نتيجةوقعي الضرر الق الضعؼ الدىميزي و السمع و
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سيسبلاتيف ساىـ في بأشارت إحدى الدراسات إلى أف إعطاء مستخمص الجنسينغ أثناء العلاج الكيميائي  و    
عمى الخلايا الكبدية، مف العقار يذا السمبي لتأثير الالتخفيؼ مف تسرب الأنزيمات الكبدية إلى مصؿ الدـ نتيجة 

   .[323] ؿ مساىمة الجنسينغ في حماية الغشاء الييولي لمخلايا الكبديةخلا

حمض اليوريؾ في مصؿ  الكرياتينيف و و رض لوحظ ارتفاع معدؿ اليورياافي دراسة تجريبية أجريت عمى القو  و 
ـ إعطاؤىا سيسبلاتيف لوحده مقارنةً مع المجموعات التي تبمضاد السرطاف الدـ عند مجموعات التجربة المعالجة 

 كذلؾ فقد انخفض مستوى الألبوميف و و، [201] سيسبلاتيفبمستخمص الجنسينغ فموياً أثناء العلاج الكيميائي 
 تجريعياسيسبلاتيف لوحده، بشكؿ أكبر مف الفئراف التي تـ بالبروتيف الكمي في مصؿ الدـ عند الفئراف المعالجة 

 كذلؾ لوحظ ارتفاع مستوى الكولستروؿ و و، سيسبلاتيفبي مستخمص الجنسينغ فموياً أثناء العلاج الكيميائ
سيسبلاتيف بعند الفئراف المعالجة  density lipoprotein-Low ((LDL بروتينات الدىنية منخفضة الكثافةال

أشارت  و ،[69] سيسبلاتيفبلوحده مقارنة مع الفئراف التي تـ إعطاؤىا مستخمص الجنسينغ فموياً أثناء العلاج 
 سيسبلاتيفبدراسات إلى فعالية الجنسينغ في التخفيؼ مف شدة الإصابة الكموية الناجمة عف العلاج إحدى ال
[356].   

 :(Vitamine E)فيتاميف هػػػػػػػػ   -2-9-3

 مصادر فيتاميف هػػػػػػػػػػػػػػػ: -2-9-3-1

 الأسماؾ و و الخضروات بعض الفواكو و و صفار البيض و البذورو المكسرات و  تعتبر الزيوت النباتية      
    .[38] المحار مف أىـ الأغذية الحاوية عمى فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ

 فيتاميف هػػػػػػػػػػػػػػػػ:العلاجية ل الوقائية وهمية الأ -2-9-3-3

بعدىا  ، وعاماً  40لكف أىميتو الغذائية لـ تكتشؼ إلا بعد مرور  ـ، و 122تـ اكتشاؼ فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػ عاـ       
يعتبر فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػ مف أىـ مضادات الأكسدة في  ، و[85] الإنساف أصبح مف أىـ العناصر الغذائية لمحيواف و

كذلؾ حماية أغشية الخلايا  ، وPeroxidation  Fatالدىوف أكسدةؿ تجاه و ىو خط الدفاع الأ أنسجة الجسـ، و
يساىـ في  المتعددة غير المشبعة الموجودة في الغشاء الخموي، مما حماية الدىوف مف تأثير الجذور الحرة، و

 تكدستنظيـ  و وظيفة الخلايا، إضافةً إلى دوره الياـ في تعزيز الاستجابة المناعية الحفاظ عمى ىيكمية و
 ديفبالتالي يقمؿ مف إنتاج البروستاغلان الصفيحات الدموية عف طريؽ تثبيط نشاط أنزيمات الأكسدة الحمقية و

توكوفيروؿ ىاـ جداً لموقاية مف العديد مف الأمراض كالاعتلاؿ العصبي و فقر الدـ  ايعتبر ألف و، [126]
   .[324] الانحلالي
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ذلؾ مف خلاؿ دوره الفعاؿ في تثبيط تشكؿ أنواع الأوكسجيف  يعتبر فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ أحد أقوى مضادات الأكسدة و  
 اميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ، حيث يتوضع فيت[45] إطلاؽ الجذور الحرة ا مف خلاؿ أكسدة الدىوف والتي يتـ إطلاقي التفاعمية و

بالتالي ليذا الفيتاميف تأثير كابح قوي ضد  يمارس دوره في حمايتيا، و في المقاـ الأوؿ ضمف الأغشية الخموية و
 الأحماض الدىنية المتعددة غير كذلؾ فإنو يساىـ في حماية و، fat peroxidation [121]الدىوف  أكسدة

    .[326] البروتينات الدىنية الموجودة في مصؿ الدـ المشبعة الموجودة في الفوسفوليبيدات في الغشاء الخموي و

 وصى بها:مال جرعة فيتاميف هػػػػػػػػػػػػػ -2-9-3-4

كغ مف وزف  وحدة دولية/ 400ػػ تبمغ بأف الجرعة المثمى لفيتاميف ىػػػػ الصيدلانية أظيرت العديد مف الدراسات     
    .[189]و  [92] الجسـ في اليوـ

 :لأدوية المضادة لمسرطافلفي التخفيؼ مف الآثار الجانبية  فيتاميف هػػػػػػػػػػ دور  -2-9-3-5

 دوكسوروبيسيف:عقار في التخفيؼ مف الآثار الجانبية ل فيتاميف هػػػػػػػػػػ دور    -2-9-3-5-1

حدوث الإجياد التأكسدي،  لعديد مف الدراسات إلى الارتباط الوثيؽ بيف العلاج الكيميائي لمسرطاف وأشارت ا      
 انخفاض مستوى مضادات الأكسدة المختمفة في مصؿ الدـ لدى المرضى الذيف يتمقوف العلاج الكيميائي، و و

 ،[74] في الأنسجة السميمة DNA و خاصةً التي تطاؿالذي يؤدي إلى حدوث العديد مف الآثار الجانبية الضارة 
 Tumor necrosisزيادة مستوى نشاط عامؿ النخر الورمي  دوكسوروبيسيفبأظيرت الفئراف التي تـ علاجيا فقد 

factor (TNF في العضمة القمبية، بينما أظير تجريع فيتاميف ىػػػػػ أثناء العلاج )دوكسوروبيسيف تحسف وظائؼ ب
    .[299] العضمة القمبية

حساس لإصابة العضمة القمبية، فقد أظير  مؤشر نوعي وTroponin I (cTnI )يعتبر تروبونيف القمب       
تجريع فيتاميف ىػػػػػػػ انخفاض مستوى التروبونيف القمبي في مصؿ الدـ بشكؿ أكبر  ف ويدوكسوروربيسبحقف الفئراف 

كذلؾ لوحظ انخفاض نشاط أنزيمي كرياتيف ، [139] ػػػػدوكسوروبيسيف دوف تجريع فيتاميف ىػػػػػػب مف الفئراف المعالجة
 Lactate dehydrogenaseلاكتات دييايدروجيناز  و kinasephosphoCreatine  (CPK)كيناز فوسفو 

(LDHفي مصؿ الدـ بعد إعطاء فيتاميف ىػػػػػػػػػػ )[130] ، نتيجة دور فيتاميف ىػػػػػػػػ في كسر سمسمة الجذور الحرة.    

لعديد مف الدراسات إلى فعالية المكملات الغذائية الحاوية عمى فيتاميف ىػػػػػػػػػ في الحد مف السمية الكبدية أشارت ا 
    .[306] دوكسوروبيسيفعقار بالناتجة عف العلاج الكيميائي 
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لتأكسدي يعتبر إعطاء المركبات الحاوية عمى مضادات الأكسدة مف الاستراتيجيات الواعدة لمحد مف الإجياد ا     
يعتبر فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ أحد أىـ مضادات  و، [276] بالتالي تخفيؼ أو منع الآثار الجانبية لمعلاج الكيميائي و

   .[41] دوكسوروبيسيفعقار بنتيجة العلاج  DNAالإجياد التأكسدي الذي يصيب  مقاومة الأكسدة التي تعمؿ عمى

 :سيسبلاتيفعقار ي التخفيؼ مف الآثار الجانبية لف فيتاميف هػػػػػػػػػػ دور    -2-9-3-5-2

ىنا تكمف أىميتو  في منع حدوث الطفرات في الجسـ الحي أو في المختبر، و  تـ إثبات دور فيتاميف ىػػػػػػػػ       
خاصةً في خلايا نقي  سيسبلاتيف عند الفئراف و بعقارفي الحد مف حدوث الطفرات الوراثية الناتجة عف العلاج 

ػػ في التخفيؼ مف ػػػقد أشارت العديد مف الدراسات إلى أىمية فيتاميف ىػػػ و، [53] الخلايا المولدة لمنطاؼ ـ والعظ
    .[282]و  [14] الناتجة عف العلاج بسيسبلاتيف السمعيةالسمية  السمية الكموية و

سيسبلاتيف عقار ببأف العلاج  الدراسات إحدىالبيانات التي تـ الحصوؿ عمييا مف  تعلاوةً عمى ذلؾ فقد أشار  و
قد أظيرت نتائج  و، [341] نتيجة الإجياد التأكسدي أدى إلى انخفاض معدلات مضادات الأكسدة في مصؿ الدـ

و  السمعيةسيسبلاتيف إلى انخفاض مستوى السمية عقار العلاج ب حوؿبعض الدراسات الحديثة التي أجريت 
    .[282] مضادات الأكسدة أثناء العلاج الكيميائييوانات التي تـ تجريعيا السمية الدموية عند الح السمية الكموية و

خرى بأف تناوؿ فيتاميف ىػػػػػػػ كاف لو دور ىاـ في الحد مف السمية الجينية الناتجة عف أ ةأظيرت نتائج دراس و 
بعض حدوث  و غيةكبير جداً مف الانحرافات الصبسيسبلاتيف مستوى بسيسبلاتيف، حيث أظير العلاج بالعلاج 

قد أظير فيتاميف ىػػػػػػ فعالية وقائية  و، [142] يوـ مف العلاج 35تشوىات في رؤوس الحيوانات المنوية بعد ال
كاف ذلؾ في الدراسات المخبرية أو عمى مستوى الجسـ الحي، مف  سيسبلاتيف، سواءً عقار لتجاه السميات المختمفة 

كذلؾ فإف إعطاء فيتاميف ىػػػػػ لممرضى المعالجيف  و، [128] ةخلاؿ قدرتو عمى كسر سمسمة الجذور الحر 
يمعب فيتاميف  حيث، [35] و [258]ىذا العقار كاف لو دور وقائي مف السمية العصبية الناتجة عف  سيسبلاتيفب

    .[315] اعميةإنتاج أنواع الأوكسجيف التف سيسبلاتيف مف خلاؿ تثبيطدوره في الحد مف الآثار السمية لعقار  ػػىػػػػػػػػػ
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      – الثالثالفصؿ  -

 مواد البحث و طرائقه

Materials and Methods 
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 :Materials and Methods هطرائق و البحث مواد -3

 :الأدوية المضادة لمسرطاف -3-1
 :Doxorubicinدوكسوروبيسيف  -3-1-1

مؿ عمى ىيئة ىيدروكموريد  25مغ/ 50نمساوي المنشأ ذو التركيز  دوكسوروبيسيف عقار استخداـتـ       
، صورة (EbewePharma co. Austriaركة )( مف إنتاج شDoxorubicin hydrochlorideدوكسوروبيسيف )

(5). 

 :Cisplatinسيسبلاتيف  -3-1-2

 EbewePharmaمؿ مف إنتاج شركة ) 50مغ/ 50نمساوي المنشأ ذو التركيز  سيسبلاتيف عقار استخدداـتـ 
co. Austria)( 6، صورة). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

لمستخدـ في التجربةدوكسوروبيسيف ا عقار: (5صورة )  

 

المستخدـ في التجربة سيسبلاتيف عقار: (6صورة )  
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 تحديد الجرعة: -3-2
 دوكسوروبيسيف:  عقار -3-2-1

ذلؾ استناداً إلى  و InPeritoniumالتجويؼ البريتوني لمحقف ضمف  ف المُع داةدوكسوروبيسيجرعة تـ تحديد       
مف  2ـ/ مغ 75-60اوحت بيف التي تر  و ىذا العقارالجرعة الموصى بيا ضمف النشرة الدوائية المرفقة مع 

ىا بفاصؿ يمكف تكرار  مساحة سطح الجسـ، بدلالة الجرعة المعطاة لمفرد البالغ عند الإنساف، كجرعة مفردة و
     .[300]و  [264]ـ يو  21زمني 

 سيسبلاتيف:  عقار -3-2-2

ذلؾ استناداً إلى الجرعة الموصى  والتجويؼ البريتوني لمحقف ضمف  سيسبلاتيف المُع داة تـ تحديد جرعة        
، مف مساحة سطح الجسـ 2ـمغ/  75-60التي تراوحت بيف  وىذا العقار مع بيا ضمف النشرة الدوائية المرفقة 

     .[134] يوـ 21يمكف تكرارىا بفاصؿ زمني  بدلالة الجرعة المعطاة لمفرد البالغ عند الإنساف، كجرعة مفردة و

 حساب مساحة سطح الجسـ بالمتر المربع: -3-2-3

 (.8( و)7، صورة )أوزاف حيوانات التجربة تـ قياس أطواؿ و -3-2-4

 

 

 

 

 

 

 

طريقة قياس أبعاد الجسـ لحساب مساحة الجسـ: (8( و)7صورة ) و  
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 :[314]و  [234]و  Mosteller [105]معادلة موستمر ى اعتماداً عممف ثـ تـ حساب كمية الجرعة الكيماوية، 

   =(2ـمساحة سطح الجسـ )

 

  المُجَرَّعَة عف طريؽ الفـ:المواد الطبيعية  -3-3
 العسؿ: -3-3-1

تـ الحصوؿ عمى العسؿ مف رابطة النحاليف السورييف مرفقاً بشيادة تحميؿ مخبري تثبت مطابقتو لممواصفات       
، تـ حؿ (10( و )9صورة ) ،مف أجؿ تجريعو فموياً لحيوانات التجربةضو لمغش، عدـ تعر  و السوريةالقياسية 

مغ/ كغ مف وزف الجسـ  1200-800% بحيث كانت جرعة العسؿ المعطاة 10العسؿ بالماء المقطر بتركيز 
    .[314]و  [37] وبشكؿ يومي

 

 
 
 

طريقة التجريع الفموي: (9صورة )  

 

المستخدـ في التجربة العسؿ: (10صورة )  
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 : (Vitamine  E)فيتاميف هػػػػػػػػػػػػػػ  -3-3-2

صورة  ،الألمانية BASFالمنتج مف قبؿ شركة  ( المائي وVitamine  Eتاميف ىػػػػػػػػػػػ )تـ الحصوؿ عمى في      
معو شيادة تحميؿ مخبري تثبت مطابقتو لممواصفات القياسية، مف أجؿ تجريعو فموياً لحيوانات التجربة،  ، و(11)

وحدة دولية/ كغ  400ػػػ المعطاة %، بحيث كانت جرعة فيتاميف ىػػػػػػ10تـ حؿ الفيتاميف بالماء المقطر بتركيز 
     .[189]و  [92] وزف جسـ وبشكؿ يومي

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 : Panax ginseng الأحمر الكوري عشبة الجنسينغ -3-3-3

مف أحد مراكز الأعشاب في مدينة  Panax ginsengتـ الحصوؿ عمى جذور الجنسينغ الكوري الأحمر       
في الظؿ لمدة ثلاثة أياـ،  ت  ف  ثـ جُفِّ  ف م الجذور بالماء المقطر و، حيث تـ في البداية غسؿ (12صورة ) ،دمشؽ

 حُف ظ ت في زجاجات عقيمة و عاتمةبعدىا تـ طحنيا بالخلاط الكيربائي حتى الحصوؿ عمى بودرة ناعمة،  و
% و 2.5، و مف ثـ تـ حميا بالماء المقطر بتركيز لحيف الاستخداـ°  ـ 4مانعة لمضوء ضمف البراد بحرارة 

 .[314]و  [29]مغ/كغ وزف حي/ يومياً(  200تجريعيا فموياً بحسب الجرعة الموصى بيا )

 

المستخدـ في التجربةفيتاميف ىػػػػػػػػ  :(11صورة )  
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 حيوانات التجربة: -3-4

البالغة جنسياً حيث السميمة )غير المصابة بالسرطاف(، و جريت التجربة عمى حيوانات القداد )اليامستر( أُ       
غراـ، تـ الحصوؿ عمييا مف عيادات  80-70تراوح بيف أشير، أما الوزف فقد  4-3.5تراوحت أعمارىا بيف 

تـ وضعيا ضمف أقفاص معدنية تـ الحصوؿ عمييا مف كمية الطب البيطري  الحيوانات الأليفة في مدينة حماة، و
 12ساعة ضوء و  12خضعت ىذه الحيوانات لظروؼ مخبرية مف دورة ضوئية انقسمت إلى  في جامعة حماة، و

ذلؾ ضمف مخبر التشريح المرضي التابع لكمية الطب البيطري في  ، و° ـ 3±25حرارة بدرجة  ساعة ظلاـ، و
    .[46] جامعة حماة

ع  ت في أقفاص معدنيةع  ض  ت الحيوانات لمدة أسبوعيف لمتأقمـ قبؿ البدء بالتجربة، حيث وُ ك  ر  تُ  كؿ  ، بحيث وُض 
 ت العميقة المركزةم  م  ع  تُ اس   ب نظيفيف، ومشر  مزودة بمعمؼ وكانت ىذه الحجرة  وحيواف في حجرة خاصة بو، 

 .في تغذية الحيوانات المخبرية الخاصة بالدجاج

 

 

المستخدـ في التجربة جذور الجنسينغ الكوري الأحمر: (12صورة )  
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 تصميـ التجربة: -3-5

كانت عبارة  حيوانات تجربة مف القداد أو اليامستر، و 108فييا   ـ د  خ  تُ أسابيع، اس   6تمت التجربة عمى مدار      
 6ذكور+  6تكونت كؿ مجموعة منيا مف  (، 13رة )صو  مجموعات 9أنثى، تـ تقسيميا إلى  54ذكر+  54عف 

 إناث، وفؽ الشكؿ الآتي:

أفراد ىذه المجموعة بجرعتيف مف  حُق ن ت  ، Controlمجموعة الشاىد السمبي (: G1المجموعة الأولى ) -1
 Intraperitoneal ضمف التجويؼ البريتونيNaCL 9.0%) ) المُع قاـ المحموؿ الفيزيولوجي الممحي

injection، الجرعة الثانية في نياية الأسبوع الثالث. الجرعة الأولى عند بداية التجربة و حيث كانت 
أفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف  حُق ن ت   الإيجابي،مجموعة الشاىد   (:G2المجموعة الثانية ) -2

ف الفارؽ كا و، البريتوني التجويؼيسبلاتيف ضمف س و دوكسوروبيسيف الأدوية المضادة لمسرطافمف 
، حيث كانت الجرعة الأولى عند بداية التجربة و 21الزمني بيف الجرعتيف  الجرعة الثانية في نياية  يوـ

 الأسبوع الثالث، دوف تجريعيا أي مادة عف طريؽ الفـ.
 الأدوية المضادة لمسرطافأفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف مف  حُق ن ت   (:G3المجموعة الثالثة ) -3

، و 21كاف الفارؽ الزمني بيف الجرعتيف  و، التجويؼ البريتونيبيسيف و سيسبلاتيف ضمف دوكسورو   يوـ
 بشكؿ يومي. وبدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة تـ تجريعيا العسؿ فموياً 

 الأدوية المضادة لمسرطافأفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف مف  حُق ن ت   (:G4المجموعة الرابعة ) -4
، و 21كاف الفارؽ الزمني بيف الجرعتيف  و، التجويؼ البريتونيف و سيسبلاتيف ضمف دوكسوروبيسي  يوـ

 بشكؿ يومي. وبدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة تـ تجريعيا فيتاميف ىػػػػػػػػ فموياً 
الأدوية المضادة أفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف مف  حُق ن ت   (:G5المجموعة الخامسة ) -5

كاف الفارؽ الزمني بيف الجرعتيف  و، البريتوني التجويؼسوروبيسيف و سيسبلاتيف ضمف دوك لمسرطاف
، و 21  بشكؿ يومي. وبدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة تـ تجريعيا الجنسينغ فموياً  يوـ

الأدوية المضادة أفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف مف  حُق ن ت   (:G6المجموعة السادسة ) -6
كاف الفارؽ الزمني بيف الجرعتيف  و، التجويؼ البريتونيوروبيسيف و سيسبلاتيف ضمف دوكس لمسرطاف

، و 21  بشكؿ يومي. وبدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ فموياً  +تـ تجريعيا العسؿ يوـ
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 مضادة لمسرطافالأدوية الأفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف مف  حُق ن ت   (:G7المجموعة السابعة ) -7
، و 21كاف الفارؽ الزمني بيف الجرعتيف  و، التجويؼ البريتونيدوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف ضمف   يوـ

 بشكؿ يومي. وبدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة الجنسينغ فموياً  +تـ تجريعيا العسؿ
 وية المضادة لمسرطافالأدأفراد ىذه المجموعة بجرعتيف منفصمتيف مف  حُق ن ت   (:G8المجموعة الثامنة ) -8

، و 21كاف الفارؽ الزمني بيف الجرعتيف  و، التجويؼ البريتونيدوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف ضمف   يوـ
 بشكؿ يومي. وبدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة تـ تجريعيا الجنسينغ+ فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ فموياً 

 الأدوية المضادة لمسرطافرعتيف منفصمتيف مف أفراد ىذه المجموعة بج حُق ن ت   (:G9المجموعة التاسعة ) -9
كاف الفارؽ الزمني بيف  و(، 15( و )14صورة )، التجويؼ البريتونيدوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف ضمف 

، و 21الجرعتيف  بدءاً مف اليوـ الأوؿ لمتجربة تـ تجريعيا العسؿ+ الجنسينغ+ فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ فموياً  يوـ
 يومي.بشكؿ  و

 

مجموعات 9: توزيع حيوانات التجربة إلى (13صورة )   
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 :Clinical symptomsدراسة الأعراض الإكمينيكية  -3-6

تـ  أسابيع(، و 6الأعراض الإكمينيكية الظاىرة عمى حيوانات التجربة خلاؿ مدة التجربة )مراقبة تمت        
أىـ  فم الأسبوع السادس، و التركيز عمى الأعراض الإكمينيكية الظاىرة عمى الحيوانات خلاؿ الأسبوع الثالث و

 الأعراض الإكمينيكية التي تمت دراستيا:

 وزف الجسـ: -3-6-1

في  (،16، صورة )تـ مراقبة التغيرات في أوزاف الحيوانات مف خلاؿ قياس وزف جميع حيوانات التجربة      
وع الوزف في نياية الأسبو  (W0الوزف الابتدائي عند بداية التجربة ) المجموعات المختمفة خلاؿ ثلاث مراحؿ:

 .(W6الوزف في نياية الأسبوع السادس عند نياية التجربة )و  (W3الثالث )

 

طريقة الحقف البريتوني لمضادات السرطاف: (15( و )14صورة )  
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 :Hair Lossتساقط الشعر  -3-6-2
درجات التساقط خلاؿ مراحؿ  تحديد أماكف التساقط و تسجيؿ الملاحظات حوؿ تساقط الشعر و تمت دراسة و 

 التجربة المختمفة.
 :General  Symptomsدراسة الأعراض العامة  -3-6-3

جميع الأعراض التي قد تظير عمى حيوانات التجربة عمى مستوى الجياز اليضمي أو العصبي أو التي تشمؿ  و
 الأجيزة و الأعضاء الأخرى، وكذلؾ مراقبة نشاط و حيوية الحيوانات خلاؿ فترة التجربة. 

 :Histopathological changesالتغيرات التشريحية المرضية  -3-7
المجيرية،  انتياء التجربة في نياية الأسبوع السادس، لدارسة كؿ مف التغيرات العيانية وتـ تشريح الحيوانات بعد 

     .[333] (، وذلؾ وفقاً لػػػػ18) ( و17صورة ) ،ذلؾ بعد إجراء التخدير الإنشاقي باستخداـ الإيثر و

: طريقة وزف حيوانات التجربة(16صورة )  
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 :Macroscopic changesالتغيرات العيانية  -3-7-1

ت الحيوانات في      و الطحاؿ و الكبد و تـ استخراج الأعضاء المستيدفة بالدراسة )القمب نياية التجربة و شُرِّح 
كذلؾ  دراستيا وتسجيؿ التغيرات العيانية الظاىرة عمييا، و ومف ثـ تـ فحصيا والمبيض(،  و الخصيةو  الكمية

 :[17] حساب نسبة تمؾ الأعضاء إلى وزف الجسـ وفؽ المعادلة و وزف تمؾ الأعضاء

 % وزف العضو=   

 :Microscopic changesالتغيرات المجهرية  -3-7-2

ذ ت   تـ  %، و10تـ تثبيتيا في الفورماليف المتعادؿ  ، ومف الأعضاء المستيدفة بالدراسة النسيجيةعينات الأُخ 
 ـ،  1968لعاـ  lunaالأيوزيف بطريقة  صُب غًت بصبغة الييماتوكسيميف وو التي  تحضير الشرائح النسيجيةبعدىا 

     .[194] تـ دراستيا تحت المجير الضوئي و

 

التخدير الإنشاقي لحيوانات التجربة: (17صورة )  

 

تشريح حيوانات التجربة: (18صورة )  

 



مواد البحث و طرائقو                  الفصؿ الثالث                                                            

49 
 
 

 

 

 المعايير الدموية: -3-8

الأنابيب استخداـ عينات الدـ مرتيف مف حيوانات التجربة مف الضفيرة الوريدية الوحشية لمعيف ب ت  ب  ح  سُ       
الثانية في نياية التجربة، المرة  و مف التجربة 3ى في نياية الأسبوع المرة الأول .(20( و)19صورة ) ،الشعرية

ذلؾ في مخبر الفيزيولوجيا الخاص بكمية الطب البيطري  دوية واليلإجراء الاختبارات الدموية بالطريقة التقميدية 
  مخبر المعيد التقاني البيطري في جامعة حماة، حيث تـ إجراء الاختبارات التالية: و بجامعة حماة

   Hemoglobin concentration (Hgb): خضاب الدـ قيـقياس  -3-8-1
محموؿ درابكف بوصفو محموؿ تخفيؼ  ( وHemoglobin Meterتـ استعماؿ جياز مقياس خضاب الدـ )
    .[304]لتقدير تركيز خضاب الدـ في عينة الدـ 

  :Hematocrit (Hct) (الهيماتوكريتس )حجـ الدـ المكدو  قيـقياس   -3-8-2

 ( وMicrohematocriteياز الطرد المركزي الدقيؽ )ج و Capillary Tubes)) استعممت الأنابيب الشعرية
     .[43]س حجـ الدـ المكدو ( لقياس النسبة المئوية لHematocrite  Reader)مقياس مكداس الدـ 

 : Red Blood Cells (RBCs) تعداد الكريات الحمر -3-8-3

خفيؼ المتعادؿ محموؿ الت ( وNeubauer counting chamber)خلايا الدـ نيوباور استخدمت طريقة عداد 
(Isotonic diluting fluid )[43] عدد كريات الدـ الحمر حسابل.     

  :  White Blood Cells (WBCs)تعداد الكريات البيض -3-8-4
محموؿ التخفيؼ  ( وNeubauer counting chamber)خلايا الدـ نيوباور استخدمت طريقة عداد 

(Turkey’s Fluid )[43] عدد كريات الدـ البيض حسابل.     
  :Platelets  (PLT) تعداد الصفيحات الدموية  -3-8-5

)أوكسالات محموؿ التخفيؼ  ( وNeubauer counting chamber)خلايا الدـ نيوباور استخدمت طريقة عداد 
 )      .[304] لتحديد عدد الصفيحات الدمويةالأمونيوـ
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 :Biochemical tests البيوكيميائيةالاختبارات  -3-9

 مفذلؾ في نياية فترة التجربة، مف خلاؿ سحب الدـ  و البيوكيميائيةات الدـ لإجراء الاختبارات عين ت  ب  ح  سُ      
بالطريقة الآلية باستخداـ جياز  الوريد الوحشي لمعيف بنفس الطريقة التي ذكرت سابقاً، حيث تـ إجراء الاختبارات

(Prietest)ا:التي تـ إجراؤى البيوكيميائيةكانت أىـ الاختبارات  ، و 

 Creatine Phosphokinase kinaseكرياتيف الكيناز المماكب القمبي لأنزيـ فوسفو  نشاطقياس  -3-9-1

Myocardial band (CPK-MB). 

 .Amino Transferase Alanine  (ALT)لانيف الأ ناقمة أميف أنزيـقياس نشاط  -3-9-2
 .Aspartate amino transferase (AST)  الأسبارتات ناقمة أميف أنزيـقياس نشاط  -3-9-3

 .Creatinineلكرياتينيف ا معدؿ قياس -3-9-4

 سبانية.( الإBiosystems( مف شركة )Kitsحيث تـ إجراء ىذا الاختبارات باستخداـ كواشؼ التحميؿ الجاىزة )
 
 

طريقة سحب الدـ مف الضفيرة الوريدية الوحشية لمعيف: (20( و)19صورة )  
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 :Statistical analysisالتحميؿ الإحصائي  -3-10

ف المتوسطات (، لممقارنة بيTwo Samples T Testستودنت لمعينات المستقمة ) Tتـ استخداـ اختبار      
، حيث اعتبرت الفروؽ معنوية عند مستوى الاحتمالية G1الحسابية لمجموعات التجربة مع مجموعة الشاىد 

(P<0.05 حيث تدؿ الأحرؼ ،)a،b،c نفس  عمى وجود فروؽ معنوية في حاؿ اختلافيا ضمف نفس العمود و
 .20النسخة   SPSSحصائيالإ، باستخداـ البرنامج مى وجود فروؽ معنويةع الأسبوع
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 :Resultsالنتائج  -4

 :Clinical symptomsالأعراض الإكمينيكية  -4-1
 :Body Weightوزف الجسـ  -4-1-1

 (:W0الوزف في بداية التجربة أو الوزف الابتدائي )• 

في أوزاف حيوانات  نوعاً ما تـ قياس أوزاف حيوانات التجربة في جميع المجموعات، حيث كاف ىناؾ تجانس
 (G2 78.66(، المجموعة 74.47 g) G1لمجموعة احيث كاف متوسط وزف غ،  80-70 التجربة وتراوحت بيف

g المجموعة ،)G3 (77.69 g،) المجموعةG4  (77.26 gالمجموعة ،)G5  (77.05 gالمجموعة ،)G6  
(78.18 g،)  المجموعةG7 (78.93 g المجموعة ،)G8  (75.69 gالمجموعة ،)G9  (78.13 g)جدوؿ ، ال

                                                 .1ط البياني رقـ المخط و 1رقـ 

 (:W3الوزف في نهاية الأسبوع الثالث )• 

 الأدوية المضادة لمسرطافب المحقونةالحيوانات لدى  أظيرت نتائج التجربة انخفاض متوسط أوزاف الجسـ
ارتفع لدييا متوسط وزف الجسـ في ىذا  التي و G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و

حيث بمغ متوسط وزف الجسـ لدى (، g 76.88لدييا ) W3بمغ متوسط الوزف في الأسبوع الثالث ف الأسبوع،
 G2 (67.17 g ،)G3 (68.46 g،) G4 (68.44 g ،)G5 (69.03 g،) G6 (70.77 g ،)G7المجموعة 

(71.18 g ،)G8 (68.4 g ،)G9 (71.89 gالجدوؿ رق ،) 1رقـ  البياني المخطط و 1ـ. 

 (:W6الوزف في نهاية الأسبوع السادس أو الوزف النهائي )• 

 دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب المحقونةلدى المجموعات  انخفاض متوسط أوزاف الجسـ استمر
 بينما بمغ(، g 80.16لدييا ) الجسـالتي بمغ متوسط وزف  و، G 1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد 

 G5 (61.15(، g 62.02بمتوسط وزف ) G2 (57.18 g ،)G3 (60.18 g ،)G4لدى متوسط وزف الجسـ 
g،)  G6 (65.76 g ،)G7 (64.89 g ،)G8 (63.66 g ،)G9 (66.73 g،) المخطط  و 1 الجدوؿ رقـ

 .1رقـ البياني 
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وجود لوحظ  W0مقارنةً مع الأوزاف الابتدائية  W3بالمقابؿ لدى مقارنة متوسط أوزاف الجسـ في الأسبوع الثالث  و
في  انخفاض متوسط أوزاف الجسـ (، بينما لوحظg 2.41بمعدؿ ) G1الوزف لدى مجموعة الشاىد  ارتفاع متوسط

مقارنةً مع الأوزاف الابتدائية مسرطاف، المضادة ل بالأدوية المحقونةلدى جميع المجموعات  W3 الأسبوع الثالث 
W0نخفاض الوزف قد كاف أعمى معدؿ لا أخرى، و كاف متفاوتاً ما بيف مجموعة و ىذا الانخفاض لكف معدؿ ، و

 8.02بمعدؿ ) G5(، ثـ g 9.23بمعدؿ ) G3(، تمييا المجموعة g 11.49بمعدؿ ) G2 لدى أفراد المجموعة
g ثـ ،)G4 ( 8.82بمعدؿ g ثـ )G7 ( 7.75بمعدؿ g ثـ )G6 ( 7.41بمعدؿ g ثـ ،)G8 ( 7.41بمعدؿ 
gأخيراً المجموعة  (، وG9 ( 6.24بمعدؿ انخفاض وزني بمغ g) ، 1المخطط البياني رقـ  و 1الجدوؿ رقـ. 

، لوحظ W0مقارنةً مع الأوزاف الابتدائية  W6كذلؾ لدى مقارنة متوسط أوزاف الجسـ في الأسبوع السادس  و
لوحظ استمرار انخفاض متوسط وزف  (، بينماg 5.69بمعدؿ ) G1الوزف لدى مجموعة الشاىد  ارتفاعاستمرار 

، لدى جميع المجموعات المرضية التي W0مقارنةً مع الأوزاف الابتدائية  W6الجسـ في الأسبوع السادس 
لكف معدؿ انخفاض الوزف كاف متفاوتاً ما  سيسبلاتيف، و دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافعولجت ب

(، g 21.48بمعدؿ ) G2دؿ لانخفاض الوزف لدى أفراد المجموعة  قد سجؿ أعمى مع أخرى، و بيف مجموعة و
 G7( ثـ g 15.24بمعدؿ ) G4(، ثـ g 15.9بمعدؿ ) G5(، ثـ g 17.51بمعدؿ ) G3تمييا المجموعة 

بمعدؿ  G9أخيراً المجموعة  (، وg 12.03بمعدؿ ) G8(، ثـ g 12.42بمعدؿ ) G6( ثـ g 14.04بمعدؿ )
 .1المخطط البياني رقـ  و 1الجدوؿ رقـ  ،(g 11.4انخفاض وزني بمغ )
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 (g: يُوضح معدؿ التغير في أوزاف الجسـ خلاؿ مراحؿ التجربة المختمفة، لدى مجموعات التجربة )1 الجدوؿ رقـ   

 المجموعات
 الوزف الابتدائي

W0 
الانحراؼ 

 المعياري
 الوزف في الأسبوع الثالث

W3 
الانحراؼ 

 المعياري
 الوزف النهائي

W6 
الانحراؼ 

 المعياري
G 1 74.47 a 0.62 76.88 a 1.32 80.16 a 1.17 
G 2 78.6  b 1.11 67.17 b 1.18 57.18 b 1.35 
G 3 77.69 c 1.63 68.46 c 1.38 60.18 c 1.02 
G 4 77.26 c 1.59 68.44 c 0.84 62.02 c 0.76 
G 5 77.05 c 0.92 69.03 c 0.82 61.15 c 0.84 
G 6 78.18 c 0.98 70.77 c 0.72 65.76 c 0.79 
G 7 78.93 c 0.77 71.18 c 0.84 64.89 c 1.15 
G 8 75.69 c 0.99 68.40 c 1.25 63.66 c 0.74 
G 9 78.13 c 0.96 71.89 c 1.19 66.73 c 1.08 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )مستوى الاحتمالية  عند

 (g: يُوضح معدؿ التغير في أوزاف الجسـ خلاؿ مراحؿ التجربة المختمفة، لدى مجموعات التجربة )1 رقـ بيانيالمخطط ال
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 :Hair Lossتساقط الشعر  -4-1-2
 )مجموعة الشاهد(: G1المجموعة الأولى  -1

 (. 21، صورة )حظ عمى أفراد ىذه المجموعة أي تساقط لمشعرلـ تلا لماع و كاف الشعر ناعـ و

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (:أي مادة فموياً دوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطاف)حقنت ب G2الثانية  المجموعة -2

أدت إلى حدوث تساقط في الشعر عند حيوانات التجربة في  الأدوية المضادة لمسرطافأظيرت نتائج دراستنا بأف 
محيط و  الفؾ السفميو  الظير و حدث تساقط الشعر في عدة أماكف في الجسـ كالبطف و ىذه المجموعة،

( و 22، صورة )بدأ تساقط الشعر مع نياية الأسبوع الثاني العينيف، مع وجود بعض التقرحات في الجمد، و
(23). 

G1   : الشعر الطبيعي المماع لدى أفراد مجموعة الشاىد(21) صورة
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 العسؿ وتجريعها  مع الأدوية المضادة لمسرطاف)حقنت بG9 حتى  و G3مجموعات التجربة مف  -3

 (:فيتاميف هػػػػػ فموياً  و الجنسينغ

أدت إلى حدوث تساقط في الشعر عند حيوانات التجربة في  الأدوية المضادة لمسرطافأظيرت نتائج دراستنا بأف 
 و الفؾ السفميو  الظيرو  ، حيث أف تساقط الشعر حدث في عدة أماكف في الجسـ كالبطفاتىذه المجموع

مع بدأ كذلؾ نلاحظ في ىذه المجموعة أف تساقط الشعر  مع وجود بعض التقرحات في الجمد، ومحيط العينيف، 
لكف مساحات تساقط  ه المجموعات ظير بدرجات متفاوتة،تساقط الشعر لدى ىذ بدأ ، ونياية الأسبوع الثاني

مف حيث مساحات  كاف أقميا ، وG2الشعر لدى أفراد ىذه المجموعات كانت أقؿ مما بدت عميو في المجموعة 
 ( و30) ( و29) ( و28) ( و27) ( و26) ( و25) ( و24، صورة )G9تساقط الشعر ىي أفراد المجموعة 

 .(37) ( و36) ( و35) ( و34) ( و33) ( و32) ( و31)

  G2راد المجموعة في نياية التجربة لدى أف  الشديد الشعرتساقط : (23( و)22) صورة
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  G4في نياية التجربة لدى أفراد المجموعة  الشعرتساقط : (27( و)26) صورة

 

  G3في نياية التجربة لدى أفراد المجموعة  الشعرتساقط : (25( و)24) صورة
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  G5في نياية التجربة لدى أفراد المجموعة  الشعرتساقط : (29( و)28) صورة

 

  G6في نياية التجربة لدى أفراد المجموعة  لشعراتساقط : (31( و)30) صورة
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  G7في نياية التجربة لدى أفراد المجموعة  الشعرتساقط : (33( و)32) صورة

 

  G8في نياية التجربة لدى أفراد المجموعة  الشعرتساقط : (35( و)34) صورة
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 :Ophthalmic Changesالتغيرات العينية  -4-1-3

لحيوانات التجربة حدوث جحوظ في العيوف، إضافةً إلى بعض  ية المضادة لمسرطافالأدو لوحظ بعد إعطاء 
 التي تفاوتت شدتيا مف مجموعة إلى أخرى. الالتيابات العينية و

 :G1المجموعة الأولى  -1

 .(39( و )38، صورة )طبيعي لماع دوف أي تغيرات مرضية لدى أفراد ىذه المجموعة كاف مظير العينيف

 

 

 

 

  G9ة في نياية التجربة لدى أفراد المجموع الشعرتساقط : (37( و)36) صورة
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 :(أي مادة فموياً دوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافحقنت ب) G2ة الثانية المجموع -2

 .(41( و)40صورة ) أصيبت العيوف لدى حيوانات ىذه المجموعة بالجحوظ، إضافةً إلى بعض الالتيابات العينية

 

  G1المظير الطبيعي لمعيوف : (39( و)38) صورة

 

  G2الالتيابات العينية والجحوظ الشديد خلاؿ التجربة لدى أفراد المجموعة : (41( و)40) صورة
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ؿ و العسمع تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ )حُ G9 حتى  و G3مجموعات التجربة مف  -3
 (:و فيتاميف هػػػػػ فموياً  الجنسينغ

الجحوظ خلاؿ التجربة،  و إصابتيا بدرجات مختمفة مف الالتياب حدوث جحوظ العيوف و أظيرت نتائج التجربة
لـ يكف بمقدرونا تفضي مجموعة عمى أخرى نظراً لعدـ وجود مقياس دقيؽ  و أخرى، تفاوتت مابيف مجموعة و

الجحوظ العيني لدى أفراد ىذه  حوظ العيني، لكف بالمجمؿ كانت درجة الالتياب والج لتحديد شدة الالتياب و
 (.48( و)47( و)46( و)45( و)44و) (43( و)42صورة )، G2المجموعات أفضؿ مف المجموعة 

 

 

 

 

 

خلاؿ التجربة الالتيابات العينية والجحوظ : (42) صورة
  G3لدى أفراد المجموعة 

 

الالتيابات العينية والجحوظ خلاؿ التجربة : (43) صورة
  G4لدى أفراد المجموعة 
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الالتيابات العينية والجحوظ خلاؿ التجربة : (44) صورة
  G5لدى أفراد المجموعة 

 

الالتيابات العينية والجحوظ خلاؿ التجربة : (45) صورة
  G6لدى أفراد المجموعة 

 

الالتيابات العينية والجحوظ خلاؿ التجربة : (46) صورة
  G7لمجموعة لدى أفراد ا

 

الالتيابات العينية والجحوظ خلاؿ التجربة : (47) صورة
  G8لدى أفراد المجموعة 
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 :General Symptomsالأعراض العامة  -4-1-4

دوكسوروربيسيف و  الأدوية المضادة لمسرطافب المحقونةي جميع المجموعات عانت معظـ حيوانات التجربة ف
بعض أو دوف تجريعيا شيء، مف فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ  الجنسينغ و عسؿ ويف، سواء تمؾ التي تـ تجريعيا السيسبلات

ا العض المتكرر الذي تمثؿ مف خلاؿ محاولتي عراض العامة كفقداف الشيية و الييجاف العصبي و العدائية، والأ
 تراجع النشاط و الحيوية و حدوث درجات إسياؿ متفاوتة. إضافةً إلى الأقفاص، للأيدي و

 :Histopathological Changesالتغيرات التشريحية المرضية  -4-2

 أسابيع( و استخراج الأعضاء المستيدفة بالدراسة )القمب و الكبد و 6تـ تشريح الحيوانات بعد انتياء فترة التجربة )
ن ت  التغيرات العيا  نية و المجيرية التي طرأت عمييا.الطحاؿ و الكمية و الخصية و المبيض(، و دُوِّ

 

 

  G9الالتيابات العينية والجحوظ خلاؿ التجربة لدى أفراد المجموعة : (48) صورة
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 :Macroscopic Changesالتغيرات العيانية  -4-2-1

 :Heartالقمب  •

 )الشاهد السمبي(: G1المجموعة الأولى  -1

( و 49صورة ) و البني المعروؼلون بشكمو المخروطي الطبيعي و القمب المدروس لأفراد ىذه المجموعة تميز
بمغت نسبة وزف  و، 2و المخطط البياني رقـ  2 الجدوؿ رقـمغ(،  329.22بمغ متوسط وزف القمب )و  ،(50)

 .3المخطط البياني رقـ  و 3الجدوؿ رقـ  ،%( 0.45القمب/ وزف الجسـ )

 

 

 

 

 

  G1القمب الطبيعي لدى أفراد المجموعة : (50( و)49) صورة
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 أي مادة فموياً(:ها دوف تجريع الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G2المجموعة الثانية  -2

المرضية في عينات القمب المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة لوحظ بيتاف لوف  التشريحية التغيراتعند دراسة 
( 51، مع وجود بؤر نخر متعددة صورة )فقداف مخروطيتو القمب بعض الشيء مقارنةً مع مجموعة الشاىد و

مقارنةً مع  / وزف الجسـالنسبة المئوية لوزف القمبنخفاض ا (. كما لوحظ انخفاض معدؿ وزف القمب و52و)
بمغت  ، و2المخطط البياني رقـ  و 2مغ(، الجدوؿ رقـ  174.18حيث بمغ متوسط وزف القمب ) مجموعة الشاىد،
 .3المخطط البياني رقـ  و 3الجدوؿ رقـ  %(، 0.30وزف الجسـ ) نسبة وزف القمب/

 

 
 العسؿ ومع تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G9حتى  و G3مجموعات التجربة مف  -3

 :(فيتاميف هػػػػػ فموياً  والجنسينغ 

لـ يلاحظ اختلاؼ  اتالمرضية في عينات القمب المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعالتشريحية عند دراسة  التغيرات  
( و 58( و )57( و )56( و )55(، )54( و )53، صورة )G1كبير في لوف القمب مقارنةً مع مجموعة الشاىد 

وزف الجسـ لكؿ  /النسبة المئوية لوزف القمب انخفاضبالرغـ مف عدـ وجود تغيرات عيانية إلا أنو لوحظ  و(. 59)

  G2أزرؽ( مع وجود بؤر نخرية )سيـ أصفر( في القمب لدى أفراد المجموعة عتامة الموف )سيـ : (52( و)51) صورة
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 و ممغ( 194.16في المجموع الثالثة )حيث بمغ متوسط وزف القمب  المجموعات مقارنةً مع مجموعة الشاىد،
ممغ(  234.23المجموعة السادسة ) و ممغ( 203.75المجموعة الخامسة ) و ممغ( 208.02المجموعة الرابعة )

 258.04المجموعة التاسعة ) و ممغ( 237.17منة )المجموعة الثا و ممغ( 228.07المجموعة السابعة ) و
 .2المخطط البياني رقـ  و 2ممغ(، الجدوؿ رقـ 

 و %( 0.32غت في المجموعة الثالثة )ة حيث بموزف الجسـ في المجموعات المذكور  تفاوتت نسبة أوزاف القمب/ و
المجموعة  و %( 0.36ادسة )المجموعة الس و %( 0.33المجموعة الخامسة ) و %( 0.34المجموعة الرابعة )

 و 3%(، الجدوؿ رقـ  0.38المجموعة التاسعة ) و %( 0.37المجموعة الثامنة ) و %( 0.35السابعة )
 العسؿ ولدى المجموعات التي جُرّعت نسبة وزف القمب/ وزف الجسـ نة لدى مقار  و ،3المخطط البياني رقـ 

بينما لـ تلاحظ أي  لوحظ وجود فروقات معنوية قوية، G2( مع المجموعة G3-G9) الجنسينغ وفيتاميف ىػػػػػػػػ
 آفات نخرية عمى عضمة القمب.

 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة في القمب : (53) صورة
  G3لدى أفراد المجموعة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة في القمب : (54) صورة
  G4لدى أفراد المجموعة 
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عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة في القمب : (58) صورة
  G8لدى أفراد المجموعة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة في القمب : (55) صورة
  G5لدى أفراد المجموعة 

 

في القمب  عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة: (56) صورة
  G6لدى أفراد المجموعة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة في القمب : (57) صورة
  G7لدى أفراد المجموعة 
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 التشريح في نهاية التجربة )ممغ(.: يُوضح متوسط وزف القمب بعد 2جدوؿ رقـ ال

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 

 
329.22  a 0.67 

G 2 12  174.18  b 5.78 
G 3 12  194.16  c 0.89 
G 4 12  208.02  c 0.62 
G 5 12  203.75  c 0.81 
G 6 12  234.23 c 0.83 
G 7 12  228.07  c 0.85 
G 8 12  237.17 c 0.74 
G 9 12  258.04  c 0.84 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 

  G9عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة في القمب لدى أفراد المجموعة : (59) صورة
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 : يُوضح متوسط وزف القمب بعد التشريح في نهاية التجربة )ممغ(.2المخطط البياني  رقـ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(. : يُوضح النسبة المئوية لوزف القمب/3جدوؿ رقـ ال

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 0.45 0.01 
G 2 12 b 0.30 0.01 
G 3 12 c 0.32 0.01 
G 4 12 c 0.34 0.01 
G 5 12 c 0.33 0.01 
G 6 12 c 0.36 0.01 
G 7 12 c 0.35 0.01 
G 8 12 c 0.37 0.02 
G 9 12 c 0.38 0.02 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

72 
 
 

 

 

 وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(. : يُوضح النسبة المئوية لوزف القمب/3المخطط البياني رقـ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :Liverالكبد  •

 )الشاهد السمبي(: G1المجموعة الأولى  -1

و لونو الطبيعي البني الترابي و قوامو المتجانس و حوافو الحادة  بشكمو الكبد المدروس لأفراد ىذه المجموعة تميز
بمغت  و ،4المخطط البياني رقـ  و 4الجدوؿ رقـ  غ( 3.66) الكبدبمغ متوسط وزف  ، و(61( و)60صورة )

 .5المخطط البياني رقـ  و 5 الجدوؿ رقـ ،%( 4.56/ وزف الجسـ )الكبدنسبة وزف 
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 أي مادة فموياً(:دوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G2المجموعة الثانية  -2
في عينات الكبد المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة لوحظ عتامة لوف الكبد  المرضية التشريحية التغيراتعند دراسة 

لمكبد حيث أصبحت شبو مستديرة،  الطبيعيةزواؿ الحواؼ الحادة  بعض الشيء مقارنةً مع مجموعة الشاىد، و
 1.61سط وزف الكبد )ما بمغ متو ك ذه المجموعة مف وجود ىشاشة كبدية،عانت أكباد ى (. و63) ( و62صورة )

 5الجدوؿ رقـ  %(، 2.81وزف الجسـ ) ، و بمغت نسبة وزف الكبد/4ي رقـ و المخطط البيان 4الجدوؿ رقـ  غ(،
 .5المخطط البياني رقـ  و
 
 
 
 
 
 

  G1الكبد الطبيعي لدى أفراد المجموعة : (61( و )60) صورة
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 العسؿ ومع تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G9حتى  و G3مجموعات التجربة مف  -3
 :(فيتاميف هػػػػػ فموياً  و الجنسينغ

 المرضية في عينات الكبد المأخوذة مف مجموعات التجربة التي جُرِّع ت  العسؿ و التشريحية عند دراسة  التغيرات 
لـ يلاحظ اختلاؼ كبير في لوف الكبد مقارنةً  ، وفييا فيتاميف ىػػػػػػػػػػ، لـ يُش اى د آفات نخرية في الكبد الجنسينغ و

ؼ الحادة لمكبد بعض الشيء، أما قواـ الكبد فقد عانى أيضاً مف لوحظ زواؿ الحوا ، وG1مع مجموعة الشاىد 
تفاوتت بيف المجموعات نفسيا، لكنيا بالمجمؿ  بعض اليشاشة تفاوتت مف عينة إلى أخرى ضمف المجموعات و

( 68) ( و67) ( و66) ( و65( و )64، صورة )G2كانت أفضؿ مف عينات الكبد المأخوذة مف أفراد المجموعة 
  (.70) ( و69) و

غ( و في المجموعة  2.25غ( و في المجموعة الرابعة ) 2.01) متوسط وزف الكبد في المجموعة الثالثةو بمغ 
غ( و المجموعة الثامنة  2.45غ( و المجموعة السابعة ) 2.59غ( و في المجموعة السادسة ) 2.10الخامسة )

و بمغت نسبة وزف الكبد/  .3ط البياني رقـ المخط و 3غ(. الجدوؿ رقـ  2.91غ( و المجموعة التاسعة ) 2.66)
%( و  3.43%( و )3.67%( و )3.33وزف الجسـ في مجموعات التجربة مف الثالثة إلى التاسعة عمى التوالي )

  G2عتامة لوف الكبد و فقداف حوافو الحادة لدى أفراد المجموعة الثانية : (63( و )62) صورة
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لدى نسبة وزف الكبد/ وزف الجسـ لدى مقارنة  و %(، 4.36%( و ) 4.25%( و ) 3.77%( و ) 3.99)
لوحظ وجود فروقات ، G2( مع المجموعة G3-G9) نغ وفيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػالعسؿ والجنسيالمجموعات التي جُرّعت 

 . 5و المخطط البياني رقـ  5. الجدوؿ رقـ معنوية قوية

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

فقداف الحواؼ الحادة بعض الشي لمكبد : (65) رةصو 
  G4لدى أفراد المجموعة الرابعة 

 

فقداف الحواؼ الحادة بعض الشي لمكبد : (64) صورة
  G3لدى أفراد المجموعة الثالثة 
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فقداف الحواؼ الحادة بعض الشي لمكبد : (67) صورة
  G6لدى أفراد المجموعة السادسة 

 

اؼ الحادة بعض الشي لمكبد فقداف الحو : (66) صورة
  G5لدى أفراد المجموعة الخامسة 

 

فقداف الحواؼ الحادة بعض الشي لمكبد : (68) صورة
  G7لدى أفراد المجموعة السابعة 

 

فقداف الحواؼ الحادة بعض الشي لمكبد لدى : (69) صورة
  G8أفراد المجموعة الثامنة 
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 : يُوضح متوسط وزف الكبد بعد التشريح في نهاية التجربة )غ(.4الجدوؿ رقـ 

لمتوسط الحسابيا العدد المجموعات  الانحراؼ المعياري 
G 1 12 a 3.66 0.39 
G 2 12 b 1.61 0.20 
G 3 12 c 2.01 0.16 
G 4 12 c 2.25 0.21 
G 5 12 c 2.10 0.06 
G 6 12 c 2.59 0.23 
G 7 12 c 2.45 0.18 
G 8 12 c 2.66 0.26 
G 9 12 c 2.91 0.15 

روؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد، يشير إلى وجود ف cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

لمكبد لدى فقداف الحواؼ الحادة بعض الشي : (70) صورة
  G9أفراد المجموعة التاسعة 
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 : يُوضح متوسط وزف الكبد بعد التشريح في نهاية التجربة )غ(.4المخطط البياني رقـ 

 

 )%(. : يُوضح النسبة المئوية لوزف الكبد/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة5الجدوؿ رقـ 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 4.56 0.24 
G 2 12 b 2.81 0.18 
G 3 12 c 3.33 0.01 
G 4 12 c 3.67 0.09 
G 5 12 c 3.43 0.03 
G 6 12 c 3.99 0.23 
G 7 12 c 3.77 0.04 
G 8 12 c 4.25 0.04 
G 9 12 c 4.36 0.04 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   b و  a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 
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 : يُوضح النسبة المئوية لوزف الكبد/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.5المخطط البياني رقـ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :Spleenالطحاؿ  •

 )الشاهد السمبي(: 1Gالمجموعة الأولى  -1

تميز الطحاؿ عيانياً لدى أفراد ىذه المجموعة بمونو المعتاد البني المسود قميلًا و حوافو الحادة و شكمو الشريطي، 
 و ،6المخطط البياني رقـ  و 6الجدوؿ رقـ  .غ(مم 59.62) الطحاؿبمغ متوسط وزف  و(، 72( و )71صورة )

 .7المخطط البياني رقـ  و 7الجدوؿ رقـ  ،%( 0.073/ وزف الجسـ )الطحاؿبمغت نسبة وزف 
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 أي مادة فموياً(:دوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G2المجموعة الثانية  -2

المرضية العيانية في عينات الطحاؿ المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة التشريحية  التشريحية التغيراتعند دراسة 
(، و بمغ متوسط وزف 74) ( و73مي في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، صورة )لوحظ بيتاف جزئي أو ك

. و بمغت نسبة وزف الطحاؿ/ وزف الجسـ 6المخطط البياني رقـ  و 6ممغ(، الجدوؿ رقـ  28.01الطحاؿ )
 .7و المخطط البياني رقـ  11%(، الجدوؿ رقـ  0.048)

  G1الطحاؿ الطبيعي لدى أفراد المجموعة : (72( و )71) صورة
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 العسؿ ومع تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G9حتى  و G3مجموعات التجربة مف  -3
 :(فيتاميف هػػػػػ فموياً  و الجنسينغ

المرضية في عينات الطحاؿ المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة لـ يلاحظ اختلاؼ  التشريحية التغيراتعند دراسة 
( و 80( و )79( و )78( و )77( و )76( و )75صورة ) الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد. كبير في الشكؿ و

ممغ( و  36.18ممغ( و المجموعة الرابعة ) 34.77(، و بمغ متوسط وزف طحاؿ المجموعة الثالثة )81)
ممغ( و  39.44ممغ( و المجموعة السابعة ) 41.17غ( و المجموعة السادسة )مم 35.81المجموعة الخامسة )

 .6المخطط البياني رقـ  و 6الجدوؿ رقـ  ،(غمم 46.27ممغ( و المجموعة التاسعة ) 42.18المجموعة الثامنة )

و بمغت نسبة وزف الطحاؿ/ وزف الجسـ لدى مجموعات التجربة مف المجموعة الثالثة حتى المجموعة التاسعة 
%(  0.067%( و ) 0.060%( و ) 0.063%( و ) 0.057%( و ) 0.058%( و ) 0.056عمى التوالي )

الجنسينغ  العسؿ ولدى المجموعات التي جُرّعت الطحاؿ/ وزف الجسـ نسبة وزف لدى مقارنة  و%(،  0.068و )
المخطط البياني رقـ  و 7الجدوؿ رقـ  ،معنوية ، لوحظ وجود فروؽG2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػ و
7 . 

  G2بيتاف لوف الطحاؿ لدى أفراد المجموعة الثانية : (74( و )73) صورة
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عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (77) صورة
  G5موعة الخامسة لدى أفراد المج

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (78) صورة
  G6لدى أفراد المجموعة السادسة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (75) صورة
  G3لدى أفراد المجموعة الثالثة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (76) صورة
  G4المجموعة الرابعة لدى أفراد 
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عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (79) صورة
  G7لدى أفراد المجموعة السابعة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (80) صورة
  G8لدى أفراد المجموعة الثامنة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الطحاؿ : (81) صورة
  G9التاسعة  لدى أفراد المجموعة
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 ية التجربة )مغ(.: يُوضح متوسط وزف الطحاؿ بعد التشريح في نها6الجدوؿ رقـ 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 59.62 0.38 
G 2 12 c 28.01 0.19 
G 3 12 c 34.77 0.31 
G 4 12 c 36.18 0.23 
G 5 12 c 35.82 0.29 
G 6 12 c 41.17 0.09 
G 7 12 c 39.44 0.21 
G 8 12 c 42.18 0.11 
G 9 12 c 46.27 0.13 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 : يُوضح متوسط وزف الطحاؿ بعد التشريح في نهاية التجربة )مغ(.6المخطط البياني رقـ 
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 وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.: يُوضح النسبة المئوية لوزف الطحاؿ/ 7الجدوؿ رقـ 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 0.073 0.003 
G 2 12 b 0.048 0.001 
G 3 12 c 0.056 0.002 
G 4 12 c 0.058 0.002 
G 5 12 c  0.057 0.002 
G 6 12 c 0.063 0.002 
G 7 12 c 0.060 0.002 
G 8 12 c 0.067 0.003 
G 9 12 c 0.068 0.003 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 في نهاية التجربة )%( عد التشريح: يُوضح النسبة المئوية لوزف الطحاؿ/ وزف الجسـ النهائي ب7المخطط البياني رقـ 
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 :Kidneysالكمى  •

 )الشاهد السمبي(: G1المجموعة الأولى  -1

ة الدىنية الطبيعية تميزت الكمى عيانياً لدى أفراد ىذه المجموعة بمونيا البني المحمر المعتاد، إضافةً لوجود الكتم
المخطط  و 8الجدوؿ رقـ غ(، مم 982.24 ) الكميتيفبمغ متوسط وزف  و(، 83( و)82صورة ) حوؿ الكميتيف.

 .9المخطط البياني رقـ  و 9الجدوؿ رقـ  ،%( 1.22وزف الجسـ ) /الكميتيفبمغت نسبة وزف  و، 8البياني رقـ 

 

 
 أي مادة فموياً(:دوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G2المجموعة الثانية  -2

كمي  كمى المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة لوحظ بيتاف جزئي أوملالمرضية التشريحية التغيرات عند دراسة 
يف، مع في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضافةً إلى زواؿ جزء كبير مف النسيج الدىني المحيط بالكميت

(، 85( و )84صورة ) .ود كيسات أو حويصلات مائيةوج وجود بعض الآفات النخرية في بعض العينات و
، و بمغت نسبة وزف 8قـ المخطط البياني ر  و 8الجدوؿ رقـ  غ(،مم 544.66وزف الكميتيف )و بمغ متوسط 

 .9و المخطط البياني رقـ  9الجدوؿ رقـ  %(، 0.95وزف الجسـ ) الكميتيف/

  G1الكمى الطبيعية لدى أفراد مجموعة الشاىد : (83( و )82) صورة
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 الجنسينغ العسؿ ومع تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G9وحتى  G3مجموعات التجربة مف  -3
 :(اميف هػػػػػ فموياً فيت و

المرضية في عينات الكمى المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة لـ يلاحظ اختلاؼ  التشريحية التغيرات عند دراسة
كبير في الموف والقواـ مقارنةً مع مجموعة الشاىد، لكف لوحظ زواؿ جزء كبير مف النسيج الدىني المحيط 

 .النزفية و وجود كيسات أو حويصلات مائية في بعض العيناتبالكميتيف، مع وجود بعض الآفات النخرية أو 
(، و بمغ متوسط وزف الكميتيف في المجموعة 92( و )91( و )90) ( و89( و )88( و )87( و )86صورة )
غ( و المجموعة مم 641.12ممغ( و المجموعة الخامسة ) 645.08ممغ( و المجموعة الرابعة ) 625.42الثالثة )

ممغ(، و  742.01ممغ( و المجموعة الثامنة ) 710.12ممغ( و المجموعة السابعة ) 725.11السادسة )
  .8المخطط البياني رقـ  و 8الجدوؿ رقـ  غ(،مم 795.1المجموعة التاسعة )

و بمغت نسبة وزف الكمى/ وزف الجسـ في مجموعات التجربة مف المجموعة الثالثة حتى المجموعة التاسعة عمى 
%(،  1.19%( و ) 1.18%( و ) 1.09%( و ) 1.11%( و ) 1.04%( و ) 1.05)%( و  1.03التوالي )

 فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ ولدى المجموعات التي جُرّعت نسبة وزف الكمى/ وزف الجسـ لدى مقارنة  و
(G3-G9 مع المجموعة )G29و المخطط البياني رقـ  9الجدوؿ رقـ  ،معنوية ، لوحظ وجود فروؽ. 

  G2وجود آفات نخرية )سيـ أصفر( مع بيتاف في لوف الكمى لدى أفراد المجموعة الثانية : (85و) (84) صورة
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عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (87) صورة
  G4لدى أفراد المجموعة الرابعة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (88) صورة
  G5لدى أفراد المجموعة الخامسة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (86) صورة
  G3لدى أفراد المجموعة الثالثة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (89) صورة
  G6لدى أفراد المجموعة السادسة 
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عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (90) صورة
  G7لدى أفراد المجموعة السابعة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (91) ةصور 
  G8لدى أفراد المجموعة الثامنة 

 

عدـ وجود تغيرات عيانية مميزة  في الكمى : (92) صورة
  G9لدى أفراد المجموعة التاسعة 
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 : يُوضح متوسط وزف الكميتيف بعد التشريح في نهاية التجربة )مغ(.8 رقـ الجدوؿ

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 982.24 7.97 
G 2 12 b 544.66 6.29 
G 3 12 c 625.42 8.68 
G 4 12 c 645.08 7.43 
G 5 12 c 641.12 6.80 
G 6 12 c 725.11 9.58 
G 7 12 c 710.12 7.32 
G 8 12 c 742.01 4.13 
G 9 12 c 795.1 5.77 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 الكميتيف بعد التشريح في نهاية التجربة )مغ(. : يُوضح متوسط وزف8المخطط البياني رقـ 
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 : يُوضح النسبة المئوية لوزف الكميتيف/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.9الجدوؿ رقـ 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 1.22 0.01 
G 2 12 b 0.95 0.01 
G 3 12 c 1.03 0.01 
G 4 12 c 1.05 0.01 
G 5 12 c 1.04 0.01 
G 6 12 c 1.11 0.01 
G 7 12 c 1.09 0.01 
G 8 12 c 1.18 0.02 
G 9 12 c 1.19 0.02 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 : يُوضح النسبة المئوية لوزف الكميتيف/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.9البياني رقـ المخطط 
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 :Testisالخصيتيف  •

 )الشاهد السمبي(: G1المجموعة الأولى  -1

الطبيعية المحيطة  تميزت الخصى عيانياً لدى أفراد ىذه المجموعة بمونيا الوردي الطبيعي و وجود الكتمة الشحمية
بمغ متوسط وزف  (، و94( و )93خاصةً رأس البربخ صورة ) بالخصيتيف، إضافةً إلى وضوح أجزاء الخصية و

و بمغت نسبة وزف الخصيتيف/ وزف الجسـ  ،10المخطط البياني رقـ  و 10الجدوؿ رقـ  غ(،3.57الخصيتيف )
 .11مخطط البياني رقـ ال و 11%(، الجدوؿ رقـ  4.45)

 

 

 أي مادة فموياً(:دوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G2المجموعة الثانية  -2

المرضية في عينات الخصى المأخوذة مف ذكور ىذه المجموعة لوحظ بيتاف في التشريحية عند دراسة التغيرات 
ة و النسيج الشحمي لخصيالموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض الآفات النخرية في متف ا

المخطط  و 10غ(، الجدوؿ رقـ  0.88(، و بمغ متوسط وزف الخصيتيف )96( و )95صورة ) الخاص بالخصية.

  G1الخصيتيف الطبيعيتيف لدى ذكور مجموعة الشاىد : (94و )( 93) صورة
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و المخطط البياني رقـ  11رقـ %(، الجدوؿ  1.53و بمغت نسبة وزف الخصيتيف/ وزف الجسـ ) ،10رقـ البياني 
11. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 الجنسينغ العسؿ ومع تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G9وحتى  G3مجموعات التجربة مف  -3
 :(فيتاميف هػػػػػ فموياً  و

وجود المرضية في عينات الخصى المأخوذة مف ذكور ىذه المجموعات لوحظ التشريحية التغيرات عند دراسة 
افةً إلى وجود بعض الآفات النخرية و بيتاف في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضبعض التغيرات المرضية ك

الدىنية المحيطة و زواؿ جزء مف الكتمة  النسيج الشحمي الخاص بالخصية النزفية في متف الخصية و
ميو ا بدت عكانت أقؿ ممدة التغيرات العيانية في الخصى المأخوذة مف ذكور ىذه المجموعات بالخصيتيف، لكف ح

( و 102( و )101( و )100( و )99( و )98( و )97صورة ) .G2موعة الخصى المأخوذة مف ذكور المج
ممغ(  1.22غ( و المجموعة الرابعة ) 1.04(، و بمغ متوسط وزف الخصيتيف لدى ذكور المجموعة الثالثة )103)

ممغ( و  1.50ممغ( و المجموعة السابعة ) 1.60غ( و المجموعة السادسة )مم 1.18و المجموعة الخامسة )
 .  10المخطط البياني رقـ  و 10الجدوؿ رقـ  غ(،مم 2.09ممغ( و المجموعة التاسعة ) 1.82نة )المجموعة الثام

  G2وجود بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( مع بيتاف في لوف الخصيتيف لدى ذكور المجموعة الثانية : (96و ) (95) صورة
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و بمغت نسبة وزف الخصيتيف/ وزف الجسـ في مجموعات التجربة مف المجموعة الثالثة حتى المجموعة التاسعة 
 3.13%( و ) 2.90%( و ) 2.31%( و ) 2.47%( و ) 1.92%( و ) 1.99%( و ) 1.72عمى التوالي )

العسؿ والجنسينغ وفيتاميف لدى المجموعات التي جُرّعت نسبة وزف الخصيتيف/ وزف الجسـ لدى مقارنة  و%(، 
 .11المخطط البياني رقـ  و 11الجدوؿ رقـ  ،معنوية، لوحظ وجود فروؽ G2( مع المجموعة G3-G9) ىػػػػػػػػػػػ

 

 

 

 

 

 

احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( و وجود : (97) صورة
يف لدى ذكور بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( في الخصيت

  G3المجموعة الثالثة 

 

احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( و وجود : (98) صورة
بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( في الخصيتيف لدى ذكور 

  G4المجموعة الرابعة 
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احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( و وجود : (99) صورة
بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( في الخصيتيف لدى ذكور 

  G5المجموعة الخامسة 

 

احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( و : (100) صورة
ى وجود بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( في الخصيتيف لد

  G6ذكور المجموعة السادسة 

 

احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( و : (101) صورة
وجود بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( في الخصيتيف لدى 

  G7ر المجموعة السابعة ذكو 

 

احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( في : (102) صورة
  G8الخصيتيف لدى ذكور المجموعة الثامنة 
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 : يُوضح متوسط وزف الخصيتيف بعد التشريح في نهاية التجربة )غ(.10وؿ رقـ الجد

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 3.57 0.28 
G 2 12 b 0.88 0.03 
G 3 12 c 1.04 0.11 
G 4 12 c 1.22 0.08 
G 5 12 c 1.18 0.09 
G 6 12 c 1.60 0.14 
G 7 12 c 1.50 0.11 
G 8 12 c 1.82 0.19 
G 9 12 c 2.09 0.04 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

احتقاف الأوعية الدموية )سيـ أحمر( و وجود بعض البؤر : (103) صورة
  G9النخرية )سيـ أصفر( في الخصيتيف لدى ذكور المجموعة التاسعة 
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 : يُوضح متوسط وزف الخصيتيف بعد التشريح في نهاية التجربة )غ(.10المخطط البياني رقـ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 : يُوضح النسبة المئوية لوزف الخصيتيف/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.11الجدوؿ رقـ 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 4.42 0.10 
G 2 12 b 1.53 0.19 
G 3 12 c 1.72 0.12 
G 4 12 c 1.99 0.08 
G 5 12 c 1.92 0.02 
G 6 12 c 2.47 0.08 
G 7 12 c 2.31 0.01 
G 8 12 c 2.90 0.04 
G 9 12 c 3.13 0.03 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 
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 ف الخصيتيف/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.: يُوضح النسبة المئوية لوز11المخطط البياني رقـ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :Ovariesالمبيضيف  •

 )الشاهد السمبي(: G1المجموعة الأولى  -1

وجود الكتمة الشحمية الطبيعية المحيطة  و يعيتميز المبيضيف عيانياً لدى أفراد ىذه المجموعة بمونيا الوردي الطب
المخطط  و 12الجدوؿ رقـ  ممغ(، 78.12، و بمغ متوسط وزف المبيضيف )(105و )( 104صورة ) .بالمبيضيف

و المخطط البياني  13الجدوؿ رقـ  %(، 0.097، و بمغت نسبة وزف المبيضيف/ وزف الجسـ )12البياني رقـ 
 .13رقـ 
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 ادة فموياً(:أي مدوف تجريعها  الأدوية المضادة لمسرطافب ت  نَ قِ حُ ) G2المجموعة الثانية  -2

المرضية في عينات المبيضيف المأخوذة مف إناث ىذه المجموعة لوحظ بيتاف في التشريحية التغيرات عند دراسة 
نزؼ في نسيج المبيض و زواؿ و النخرية البؤر الالموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض 

( ممغ 37.16(، و بمغ متوسط وزف المبيضيف )107( و)106صورة ) لكتمة الدىنية المحيطة بالمبيضيف.معظـ ا
وزف الجسـ ، و بمغت نسبة وزف المبيضيف/ 12المخطط البياني رقـ  و 12الجدوؿ رقـ  لدى إناث ىذه المجموعة،

 .13المخطط البياني رقـ  و 13الجدوؿ رقـ  %(، 0.064)

 

 

 

 

  G1المبيضيف الطبيعييف لدى إناث مجموعة الشاىد : (105( و )104) صورة
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 :G9حتى المجموعة التاسعة  و G3ة مجموعات التجربة مف المجموعة الثالث -3

المرضية في عينات المبيضيف المأخوذة مف إناث ىذه المجموعات لوحظ وجود التشريحية التغيرات  عند دراسة
نسيج النخرية في  بعض البيتاف في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض البؤر التنكسية و

( و 111( و )110( و )109( و )108صورة ) دىنية المحيطة بالمبيضيف.لكتمة الزواؿ معظـ ا و المبيض
مغ( و  44.13(، و بمغ متوسط وزف المبيضيف لدى إناث المجموعة الثالثة )114( و )113( و )112)

ممغ( و  52.50غ( و المجموعة السادسة )مم 46.06ممغ( و المجموعة الخامسة ) 47.15المجموعة الرابعة )
 غ(،مم 57.18ممغ( و المجموعة التاسعة ) 53.60ممغ( و المجموعة الثامنة ) 51.10عة )المجموعة الساب

 . 12المخطط البياني رقـ  و 12الجدوؿ رقـ 

احتقاف للأوعية الدموية )سيـ أحمر( مع وجود بعض البؤر النخرية )سيـ أصفر( في : (107و ) (106) صورة
  G2المبيضيف لدى إناث المجموعة الثانية 
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حتى المجموعة التاسعة و نسبة وزف المبيضيف/ وزف الجسـ في مجموعات التجربة مف المجموعة الثالثة بمغت  و
%(  0.084%( و ) 0.078%( و ) 0.080%( و ) 0.075)%( و  0.076%( و ) 0.073عمى التوالي )

 العسؿ ولدى المجموعات التي جُرّعت نسبة وزف المبيضيف/ وزف الجسـ لدى مقارنة  و%(،  0.085و )
و المخطط  13الجدوؿ رقـ  ،معنوية ، لوحظ وجود فروؽG2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػ الجنسينغ و
 .13البياني رقـ 

  

 

 

 

 

 

 

احتقاف للأوعية الدموية )سيـ أحمر( في : (108) صورة
  G3المبيضيف لدى إناث المجموعة الثالثة 

 

سيـ أحمر( في احتقاف للأوعية الدموية ): (109) صورة
  G4المبيضيف لدى إناث المجموعة الرابعة 
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احتقاف للأوعية الدموية )سيـ أحمر( في : (111) صورة
  G6المبيضيف لدى إناث المجموعة السادسة 

 

احتقاف للأوعية الدموية )سيـ أحمر( في : (112) صورة
  G7المبيضيف لدى إناث المجموعة السابعة 

 

احتقاف للأوعية الدموية )سيـ أحمر( في : (113) صورة
  G8المبيضيف لدى إناث المجموعة الثامنة 

 

وعية الدموية )سيـ أحمر( في احتقاف للأ: (110) صورة
  G5المبيضيف لدى إناث المجموعة الخامسة 
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 : يُوضح متوسط وزف المبيضيف بعد التشريح في نهاية التجربة )مغ(.12الجدوؿ رقـ 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 78.12 0.31 
G 2 12 b 37.16 0.19 
G 3 12 c 44.13 0.07 
G 4 12 c 47.15 0.06 
G 5 12 c 46.06 0.09 
G 6 12 c 52.50 0.20 
G 7 12 c 51.10 0.26 
G 8 12 c 53.60 0.36 
G 9 12 c 57.18 0.29 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

  G9بيتاف لوف المبيضيف لدى إناث المجموعة التاسعة : (114) صورة
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 بيضيف بعد التشريح في نهاية التجربة )مغ(.: يُوضح متوسط وزف الم12المخطط البياني رقـ 

 

 عد التشريح في نهاية التجربة )%(: يُوضح النسبة المئوية لوزف المبيضيف/ وزف الجسـ النهائي ب13الجدوؿ رقـ  

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 0.10 0.08 
G 2 12 b 0.097 0.05 
G 3 12 c 0.073 0.01 
G 4 12 c 0.076 0.01 
G 5 12 c 0.075 0.01 
G 6 12 c 0.080 0.02 
G 7 12 c 0.078 0.01 
G 8 12 c 0.084 0.02 
G 9 12 c 0.085 0.03 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

105 
 
 

 

 

 : يُوضح النسبة المئوية لوزف المبيضيف/ وزف الجسـ النهائي بعد التشريح في نهاية التجربة )%(.13مخطط البياني رقـ ال

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :Microscopic Changesالتغيرات المجهرية  -4-2-2

 :Heartالقمب  •

 )الشاهد السمبي(: G 1المجموعة الأولى  -1
بتوضع الألياؼ العضمية لمعضمة القمبية  تميزتفراد ىذه المجموعة، دراسة المجيرية لعضمة القمب لدى أال عند

 (.116) ( و115صورة )رفي مع وضوح التخطيط العرضي فييا، الأنوية بشكؿ ط
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 :G2المجموعة الثانية  -2

تخريب بطانة بعض  عند دراسة التغيرات المرضية المجيرية في عضمة القمب لوحظ تبيغ الشعيرات الدموية و
غياب تخططيا  و . كما شوىد تقطع الألياؼ العضميةوعية الدموية مع نزؼ معتدؿ بيف الألياؼ العضميةالأ

.  أما رد الفعؿ الزواؿ أو التقطعو  تغمظالالعرضي. أما الأنوية فقد كانت بدرجات مختمفة مف التغيرات الحادة مف 
 (.118( و )117صورة ) بأعداد قميمة جداً، الممفاويات الالتيابي فقد كاف محدوداً و تمثؿ بظيور العدلات و

 

 

 

 

 

  G1( لدى أفراد المجموعة X600-X1500) النسيج الطبيعي القمب، تكبير: (116) ( و115) صورة
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 :9حتى المجموعة  و 3لتغيرات المجهرية لمجموعات التجربة مف المجموعة ا -3

درجات مختمفة و طفيفة مف التبيغ و تباعد وجود عند دراسة التغيرات المرضية المجيرية في عضمة القمب لوحظ 
لألياؼ النخر لتقطع و ال بعض بؤرنزؼ بؤري بيف الألياؼ العضمية و وجود  حدوثالألياؼ العضمية و 

العضمية، مع الحفاظ عمى الييكمية العامة لنسيج العضمة القمبية. أما رد الفعؿ الالتيابي فقد كاف محدوداً و تمثؿ 
عات لوحظ اف ىذه و بظيور العدلات و الممفاويات بأعداد قميمة جداً. و مف خلاؿ مقارنة النتائج بيف المجم

التغيرات المرضية أقميا  تة مع تشكؿ درجات مختمفة مف الشفاء في كؿ المجموعات، و كانمتقاربكانت التغيرات 
( و 121( و )120( و )119صورة ) الجنسينغ و فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ،في المجموعة التاسعة التي جُرِّع ت  العسؿ و 

( و 131( و )130( و )129( و )128( و )127( و )126( و )125( و )124( و )123( و )122)
(132.) 

المتمثؿ بظيور  الالتيابي غياب التخطط العرضي، رد الفعؿ)سيـ أسود(، تقطع الخيوط العضمية  نخر و: (118( و)117) صورة
  G2لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، العضمية النزؼ بيف الألياؼإضافةً إلى  العدلات والممفويات )سيـ أصفر(،
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ألياؼ العضمة القمبية )سيـ  عضمة القمبية، وجود بعض البؤر النخرية فيؼ الاالتباعد بيف ألي: (120( و)119) صورة
  G3لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، ريات البيض )سيـ أصفر(أسود(، ارتشاح لمك

 

ألياؼ العضمة القمبية )سيـ  عضمة القمبية، وجود بعض البؤر النخرية فيؼ الاالتباعد بيف ألي: (122( و)121) صورة
  G4لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، أسود(، ارتشاح لمكريات البيض )سيـ أصفر(

 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

109 
 
 

 

 

 

 

 

ألياؼ العضمة القمبية  عضمة القمبية، وجود بعض البؤر النخرية فيؼ الاالتباعد بيف ألي: (124( و)123) صورة
  G5لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، )سيـ أسود(، ارتشاح لمكريات البيض )سيـ أصفر(

 

لعضمة القمبية، ارتشاح ألياؼ ا عضمة القمبية، وجود بعض التقطع فيؼ الاالتباعد بيف ألي: (126( و)125) صورة
  G6لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، لمكريات البيض
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ألياؼ العضمة القمبية، ارتشاح  عضمة القمبية، وجود بعض التقطع فيؼ الااعد بيف أليالتب: (130( و)129) صورة
  G8لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، لمكريات البيض

 

ألياؼ العضمة القمبية، ارتشاح  عضمة القمبية، وجود بعض التقطع فيؼ الاالتباعد بيف ألي: (128( و)127) صورة
  G7لدى المجموعة   (X600-X1500) تكبير ، لمكريات البيض
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 :Liverالكبد  •

 )الشاهد السمبي(: G 1المجموعة الأولى  -1

حيث  طبيعيذو مظير عينات الكبد المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة تبيف أف الكبد لدراسة المجيرية العند 
الكبد عمى  حافظ توضعت الخلايا الكبدية حوؿ الوريد المركزي عمى شكؿ أحباؿ يفصؿ بينيا جيبانات دموية و

 (. 134( و )133صورة ) ية الشعاعية المميزة لنسيج الكبد،البن

 

 

 

 

مع تنكس حاد لبعض عودة الشكؿ الطبيعي لنسيج القمب مع بيتاف في الصبغة مترافؽ : (132( و)131) صورة
  G9لدى المجموعة  (X600-X1500) تكبير ، الألياؼ العضمية
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 :2Gالمجموعة الثانية  -2
ا الكبدية و تخرب البنية الشعاعية الحبمية عند دراسة التغيرات المرضية المجيرية في الكبد لوحظ تباعد الخلاي

 Acuteمف تورـ الخمية الحاد مف درجات مختمفة مف التنكس المميزة لمخلايا الكبدية، و عانت الخلايا الكبدية 
cell swelling  حالات تنكس معتدلة كالتنكس المائي إلىHydropic degeneration  و التنكس الدىني

Fatty degeneration عمى مستوى الصبغات الكبدية فقد توضع  إلى نخر الخلايا الكبدية. و توصم، و
و شوىد أيضاً  ولوحظ احتباس لمبيميروبيف ضمف الخلايا الكبدية الييموسيدريف بكميات كبيرة ضمف البلاعـ،

وردة الأ الأوردة المركزية. كما لوحظ تخرب بطانة الأوعية الدموية و الجيبانات و احتقاف الأوعية الدموية و
الممفاويات  المركزية و ارتشاح الكريات الحمراء. أما رد الفعؿ الالتيابي فقد كاف محدوداً و تمثؿ بظيور العدلات و

 (.136( و )135صورة ) بأعداد قميمة جداً،

 

  G1( لدى أفراد المجموعة X600-X1500) تكبير النسيج الطبيعي لمكبد،: (134( و )133) صورة
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 :9حتى المجموعة  و 3التغيرات المجهرية لمجموعات التجربة مف المجموعة  -3

راعة فموياً قد ساىمت في الحفاظ عمى البنية عند د راسة التغيرات المجيرية في عينات الكبد لوحظ أف المواد المُج 
الشعاعية الحبمية المميزة لمخلايا الكبدية بالرغـ مف وجود بعض البؤر التنكسية و النخرية في نسيج الكبد و التباعد 

رات الوعائية في حدىا الأدنى، مع تواجد صبغة الييموسيدريف بيف الخلايا الكبدية لكف ضمف نطاؽ محدود. التغي
لات و الممفاويات في أماكف محدودة مف نسيج الكبد. أما رد الفعؿ الالتيابي فقد كاف عبارة عف ارتشاح بعض العد

 ( و137صورة ) ،ىو الأقرب لمكبد الطبيعي المجموعة التاسعة لدى أفرادنسيج الكبد  كاف لكبد، وضمف نسيج ا
( 148( و )147( و )146( و )145( و )144( و )143( و )142( و )141( و)140( و )139( و )138)

 (.150( و )149و )

التنكس الفجوي )سيـ أخضر( و احتباس  :(136) صورة
البيميروبيف )سيـ أسود( و ارتشاح الممفاويات في نسيج الكبد 

  G2لمجموعة ( لدى أفراد اX1500) )سيـ أحمر(، تكبير

 

التنكس الفجوي و الدىني )سيـ أخضر(، ونخر  :(135) صورة
(، لدى أفراد X600) الخلايا الكبدية )سيـ أسود(، تكبير

  ،G2المجموعة 
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ر( و التنكس المائي و الدىني لبعض الخلايا )سيـ أصف وجود بعض التخريب في البنية الشعاعية المميزة لمكبد، مع ظيور :(138( و)137) صورة
  G3 ( لدى أفراد المجموعة X1500-X600) ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ أزرؽ(، إضافةُ إلى نخر بعض الخلايا الكبدية )سيـ أحمر(، تكبير

 

فر( و التنكس المائي و الدىني لبعض الخلايا )سيـ أص وجود بعض التخريب في البنية الشعاعية المميزة لمكبد، مع ظيور :(140( و)139) صورة
  G4 ( لدى أفراد المجموعة X1500-X600) ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ أزرؽ(، إضافةُ إلى نخر بعض الخلايا الكبدية )سيـ أحمر(، تكبير
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صفر( و التنكس المائي و الدىني لبعض الخلايا )سيـ أ وجود بعض التخريب في البنية الشعاعية المميزة لمكبد، مع ظيور :(142( و)141) صورة
  G5 ( لدى أفراد المجموعة X1500-X600) ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ أزرؽ(، إضافةُ إلى نخر بعض الخلايا الكبدية )سيـ أحمر(، تكبير

 

أصفر( و التنكس المائي و الدىني لبعض الخلايا )سيـ  وجود بعض التخريب في البنية الشعاعية المميزة لمكبد، مع ظيور :(144( و)143) صورة
 G6 ( لدى أفراد المجموعة X1500-X600) ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ أزرؽ(، إضافةُ إلى نخر بعض الخلايا الكبدية )سيـ أحمر(، تكبير
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بؤر مف  لمشفاء، مع وجود البنية الشعاعية شبو الطبيعية للأحباؿ الكبدية بالرغـ مف وجود تفاوت في أحجاـ الخلايا الكبدية المتماثمة :(146( و)145) صورة
 ، تكبير التنكس المائي و الدىني )سيـ أصفر( لبعض الخلايا وارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ أزرؽ(، مع ملاحظة ملامح النخر الخموي )سيـ أحمر(

(X1500-X600 لدى أفراد المجموعة )G7  

 

بؤر مف  دية بالرغـ مف وجود تفاوت في أحجاـ الخلايا الكبدية المتماثمة لمشفاء، مع وجودالبنية الشعاعية شبو الطبيعية للأحباؿ الكب :(148( و)147) صورة
 ، تكبير التنكس المائي و الدىني )سيـ أصفر( لبعض الخلايا وارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ أزرؽ(، مع ملاحظة ملامح النخر الخموي )سيـ أحمر(

(X1500-X600 لدى أفراد المجموعة )G8  
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 :Spleenالطحاؿ  •

 )الشاهد السمبي(: G 1المجموعة الأولى  -1

ببنيتو النسيجية عينات الطحاؿ المأخوذة مف أفراد ىذه المجموعة تميز الطحاؿ عند دراسة البنية النسيجية ل
( و 151صورة ) ذي يحيط بتفرعات الشرياف الطحاؿ،مف خلاؿ وجود المب الأحمر و المب الأبيض الالمعروفة، 

(152 .) 

 

 

 

 

 

  G9( لدى أفراد المجموعة X1500-X600) ية شبو الطبيعية للأحباؿ الكبدية، تكبيرالبنية الشعاع توضح :(150) ( و149) ورةص
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 :G 2المجموعة الثانية  -2

المب  وحظ وجود نقص تنسج أو استنزاؼ لمب الأبيض وعند دراسة التغيرات المرضية المجيرية في الطحاؿ ل
الأحمر في نسيج الطحاؿ، إضافةً إلى ظيور حويجزات الطحاؿ الممتدة مف القشرة إلى المب بشكؿ واضح، 

كذلؾ لوحظ احتقاف  وخاصةً في المحفظة، و إضافةً إلى وجود الييموسيدريف بكميات كبيرة ضمف نسيج الطحاؿ 
 (. 154( و )153ة )صور  موية،الأوعية الد

 

 

 

 

 

  G1( لدى أفراد المجموعة الأولى X1500-X600) نسيج الطحاؿ الطبيعي، تكبير :(152) ( و151) صورة
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 :9حتى المجموعة  و 3التغيرات المجهرية لمجموعات التجربة مف المجموعة  -3

عند دراسة التغيرات المجيرية في عينات الطحاؿ المأخوذة مف أفراد المجموعات الثالثة حتى التاسعة تبيف أف 
راع ة ساىمت في الحفاظ عمى بنية وىيكمية  الطحاؿ مف خلاؿ الحفاظ عمى المب الأبيض و المب المواد المُج 

بالتالي كانت بنية النسيج الطحالي أفضؿ مما ظيرت عميو في العيات النسيجية  الأحمر بشكميما شبو الطبيعي، و
إغفاؿ  ـكاف أفضميا المقاطع النسيجية المأخوذة مف أفراد المجموعة التاسعة،  مع عد ، وG2الطحالية لممجموعة 

تبيغ و احتقاف الجيبانات الطحالية و توضع صبغة إلى  ، إضافةً مب الأبيضالتخريب الممفاوي ل عضوجود ب
 إضافةً إلى الممفاويات و البلاعـ،الييموسيدريف في نسيج الطحاؿ. شوىد أيضاً احتواء الطحاؿ عمى العدلات 

( و 164( و )163( و )162( و )161( و )160( و)159( و )158( و )157( و )156( و )155صورة )
 (.168( و )167( و )166( و )165)

 

 

الطحاؿ و احتقاف جيبانات الطحاؿ )سيـ أحمر( و ضوح الحويجزات أو الترابيؽ استنزاؼ الممفاويات الشديد في : (154( و)153) صورة
  G2( لدى أفراد المجموعة الثانية X600-X1500)سيـ أصفر(، و توضع الييموسيدريف في نسيج الطحاؿ )سيـ أزرؽ(، تكبير )

 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

120 
 
 

 

 

 

 

 

انات الطحاؿ )سيـ أحمر(، مع وجود بعض الاستنزاؼ الممفاوي في نسيج الطحاؿ و احتقاف جيب :(156( و )155) صورة
  G3( لدى أفراد المجموعة الثالثة X1500-X600توضع بؤر مف الييموسيدريف في نسيج الطحاؿ )سيـ أزرؽ(، تكبير )

 

وجود بعض الاستنزاؼ الممفاوي في نسيج الطحاؿ و احتقاف جيبانات الطحاؿ )سيـ أحمر(، مع  :(158( و )157) صورة
  G4 الرابعة ( لدى أفراد المجموعةX1500-X600ف في نسيج الطحاؿ )سيـ أزرؽ(، تكبير )توضع بؤر مف الييموسيدري
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وجود بعض الاستنزاؼ الممفاوي في نسيج الطحاؿ و احتقاف جيبانات الطحاؿ )سيـ أحمر(، مع  :(160( و )159) صورة
  G5 الخامسة  ى أفراد المجموعة( لدX1500-X600توضع بؤر مف الييموسيدريف في نسيج الطحاؿ )سيـ أزرؽ(، تكبير )

 

مع توضع بؤر مف الييموسيدريف في نسيج ، الاستنزاؼ الممفاوي في نسيج الطحاؿ تراجع حدة :(162( و)161) صورة
  G6 السادسة  ( لدى أفراد المجموعةX1500-X600الطحاؿ )سيـ أزرؽ(، تكبير )
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مع توضع بؤر مف الييموسيدريف في نسيج ، سيج الطحاؿالاستنزاؼ الممفاوي في ن تراجع حدة :(164( و)163) صورة
  G7 السابعة  ( لدى أفراد المجموعةX1500-X600الطحاؿ )سيـ أزرؽ(، تكبير )

 

( لدى X1500-X600تراجع حدة الاستنزاؼ الممفاوي، يبدو نسيج الطحاؿ شبو طبيعياً، تكبير ) :(166( و)165) صورة
  G8أفراد المجموعة الثامنة 
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 :Kidneysالكمى  •

 )الشاهد السمبي(:  1المجموعة الأولى  -1

النبيبات  و النسيج الطبيعي المميز لمكمية والحاوي عمى الكبيباتلوحظ عند دراسة العينات النسيجية لمكمى، وضوح 
 (.170) ( و169صورة ) وية،الكم

 

 

 

 

 

 

( لدى X1500-X600تراجع حدة الاستنزاؼ الممفاوي، يبدو نسيج الطحاؿ شبو طبيعياً، تكبير ) :(168( و)167) صورة
  G9أفراد المجموعة التاسعة 
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 :G2المجموعة الثانية  -2

لتنكس الغيمي الحاد عند دراسة التغيرات المرضية المجيرية في الكمى لوحظ أف التغيرات المرضية تمثمت بحدوث ا
Acute cloude swelling ات الكموية الكبيب و وجود بؤر نخرية شديدة في الخلايا الظيارية المبطنة لمنبيبات و

 .(172) ( و171صورة ) ة أو داخميا،و فقداف بنيتيا و ىيكميتيا و ارتشاح الكريات الحمراء بيف النبيبات الكموي

 

نيتيا الطبيعية السميمة )سيـ كبب مالبيكي بب: (169) صورة
  G1( لدى أفراد المجموعة X600أزرؽ(، تكبير )

 

النبيبات الكموية ببنيتيا الطبيعية السميمة : (170) صورة
  G1( لدى أفراد المجموعة X600)سيـ أخضر(، تكبير )
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  :9حتى المجموعة  و 3التغيرات المجهرية لمجموعات التجربة مف المجموعة  -3

راع ة لوحظ  اتأفراد ىذه المجموع المأخوذة مف الكمىعند دراسة التغيرات المجيرية في عينات  أف المواد المُج 
النبيبات  وىيكمية الكبيبات  في التخفيؼ مف حدة التغيرات المرضية مف خلاؿ الحفاظ عمى بنية وساىمت 

 بالرغـ مف وجود بعض البؤر النخرية ومراحؿ الشفاء مختمفة الدرجة ما بيف المجموعات، و كانت . الكموية
وجود تيتؾ جزئي في بعض الأجزاء مف محفظة بوماف، أما بالنسبة  معبات الكموية، لبعض الكبي الضمور

راع ة فلمنبيبات الكموية فقد  شكميا مع عدـ إغفاؿ وجود بعض البؤر  يا وتي الحفاظ عمى ىيكميساىمت المواد المُج 
أما رد  ،ض النبيبات الكمويةلمعة بع النخرية لبعض النبيبات، إضافةً إلى توضع قوالب ىيالينية ضمف التنكسية و

 . وتوضعيا بيف النبيبات الكموية الممفاويات مف الأوعية الدموية و الفعؿ الالتيابي فقد تمثؿ بارتشاح العدلات و
( و 174( و )173صورة ) ة كاف الأقرب إلى النسيج الطبيعي،يمكننا القوؿ بأف نسيج الكمية في المجموعة التاسع

( و 184( و )183( و )182( و )181( و )180( و )179( و )178و )( 177( و )176( و )175)
 .(186( و )185)

النزؼ الدموي، نخر الكبيبات الكموية )سيـ أسود(، و  :(171) صورة
تشاح لوحيدات النواة )سيـ أصفر(، مع وجود نزؼ دموي )سيـ ار 

  G2( لدى أفراد المجموعة X600أحمر(، تكبير )

 

نخر النبيبات الكموية )سيـ أسود(، إضافة إلى  :(172) صورة
( لدى أفراد المجموعة X600النزؼ الدموي بيف النبيبات، تكبير )
G2  
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بعض  تحسف ىيكمية الكبب الكموية، رغـ وجود :(173) صورة
الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ 

  G3( لدى أفراد المجموعة X600أصفر(، تكبير )

 

بعض  تحسف ىيكمية النبيبات الكموية، رغـ وجود :(174) صورة
االتنكس و النخر فييا )سيـ أسود(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية 

  G3( لدى أفراد المجموعة X600)سيـ أصفر(، تكبير )

 

بعض  تحسف ىيكمية النبيبات الكموية، رغـ وجود :(176) صورة
الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ 

  G4( لدى أفراد المجموعة X600أصفر(، تكبير )

 

بعض  تحسف ىيكمية الكبب الكموية، رغـ وجود :(175) صورة
ابية )سيـ الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتي

  G4( لدى أفراد المجموعة X600أصفر(، تكبير )
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بعض  تحسف ىيكمية الكبب الكموية، رغـ وجود :(179) صورة
الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ 

  G6( لدى أفراد المجموعة X600أصفر(، تكبير )

 

بعض  تحسف ىيكمية الكبب الكموية، رغـ وجود :(177) صورة
الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ 

    G5لمجموعة ( لدى أفراد اX600أصفر(، تكبير )

 

بعض  وجودتحسف ىيكمية النبيبات الكموية، رغـ  :(178) صورة
االتنكس و النخر فييا )سيـ أسود(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية 

  G5( لدى أفراد المجموعة X600)سيـ أصفر(، تكبير )

 

بعض  تحسف ىيكمية النبيبات الكموية، رغـ وجود :(180) صورة
ارتشاح لمخلايا الالتيابية االتنكس و النخر فييا )سيـ أسود(، 

  G6( لدى أفراد المجموعة X600)سيـ أصفر(، تكبير )

 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

128 
 
 

 

 

 

 

 

بعض  تحسف ىيكمية الكبب الكموية، رغـ وجود :(181) صورة
الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ 

  G7( لدى أفراد المجموعة X600أصفر(، تكبير )

 

بعض  يبات الكموية، رغـ وجودتحسف ىيكمية النب :(182) صورة
االتنكس و النخر فييا )سيـ أسود(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية 

  G7( لدى أفراد المجموعة X600)سيـ أصفر(، تكبير )

 

بعض  تحسف ىيكمية الكبب الكموية، رغـ وجود :(183) صورة
الضمور فييا )سيـ أزرؽ(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية )سيـ 

  G8( لدى أفراد المجموعة X600)أصفر(، تكبير 

 

بعض  تحسف ىيكمية النبيبات الكموية، رغـ وجود :(184) صورة
االتنكس و النخر فييا )سيـ أسود(، ارتشاح لمخلايا الالتيابية 

  G8( لدى أفراد المجموعة X600)سيـ أصفر(، تكبير )
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 :Testisesالخصيتيف  •

 )الشاهد السمبي(: G 1المجموعة الأولى  -1

 المصبوغة بصبغة الييماتوكسيميف و مف خصى ذكور ىذه المجموعة و عند دراسة المقاطع النسيجية المأخوذة
 و (RSكأرومات النطاؼ ) الطبيعية تحتوي عمى جميع مكوناتيا الأيوزيف، تبيف أف النبيبات المنوية سميمة و

 .(188( و )187صورة ) النطاؼ، و (SCخلايا سرتولي ) ( وPSالخلايا النطفية الأولية )

 

 

 

تحسف ىيكمية النبيبات الكموية وأصبحت تشبو  :(186) صورة
( لدى أفراد X600إلى حد كبير، تكبير )النبيبات السميمة 

  G9المجموعة 

 

تحسف ىيكمية الكبب الكموية بشكؿ كبير، حيث  :(185) صورة
باتت أقرب إلى الشكؿ الطبيعي، مع وجود بعض الارتشاح لمخلايا 

  G9  المجموعة ( لدى أفرادX600الالتيابية، تكبير )
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 :G2مجموعة الثانية ال -2

لوحظ أف التغيرات المأخوذة مف ذكور ىذه المجموعة، عند دراسة التغيرات المرضية المجيرية في الخصى 
فقداف و  يارقة جدرانو  فقداف ىيكميتيا الأساسية عف حدوث نخر في النبيبات المنوية و المرضية كانت عبارة

احتواء جدراف النبيبات المنوية عمى بعض أرومات ، مع طاؼتوقؼ إنتاج النو  (PS)الخلايا النطفية الأولية 
إضافةً احتواء لمعة النبيبات المنوية عمى كميات مف الحطاـ الخموي، و  (SC)وخلايا سرتولي  (RS)النطاؼ 

 (.190( و )189صورة ) ،دموية المحيطة بالنبيبات المنويةتبيغ الأوعية الإلى 

 

 

 

 )سيـ أزرؽ(( RSأرومات النطاؼ ) يحتويالنبيب المنوي السميـ  يظير فيوالنسيج الطبيعي لمخصية : (188( و )187) صورة
 تشكؿ النطاؼ عممية وضوحإضافةً إلى )سيـ أحمر(،  (SC) )سيـ أخضر( و خلايا سرتولي (PS)الخلايا النطفية الأولية  و

  G1عة الأولى ( لدى أفراد المجمو X600-X1500)سيـ أصفر(، تكبير ) ضمف لمعة النبيبات المنوية الطبيعية
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 :9حتى المجموعة  و 3جهرية لمجموعات التجربة مف المجموعة التغيرات الم -3

راع ة لوحظ أف  اتعند دراسة التغيرات المجيرية في عينات الخصى المأخوذة مف أفراد ىذه المجموع المواد المُج 
 مف خلاؿ الحفاظ عمى بنية و المجيرية في الخصية، في التخفيؼ مف حدة التغيرات المرضية تساىمفموياً 

ليا، و سُجمت أفضؿ النتائج في المقاطع سلامة الغشاء القاعدي  الحفاظ عمى بناء وو  ية النبيبات المنويةىيكم
أنو المجموعة التاسعة. بالرغـ مف ملاحظة حدوث شفاء متفاوت في كؿ المجموعات إلا مف النسيجية المأخوذة 

كذلؾ لوحظ أف الخلايا المنوية  ب المنوي، وقمة سماكة جدار النبيو التنكسية  لوحظ وجود بعض البؤر النخرية و
( موجودة بشكميا السميـ بنسبة SCخلايا سرتولي ) ( وPSالخلايا النطفية الأولية ) ( وRSكأرومات النطاؼ )

حتى لمعة ىذا النبيب، رغـ وجود  متوضعة في عدة طبقات تمتد مف الغشاء القاعدي لمنبيب المنوي و كبيرة و
و لـ يلاحظ  .سقوطيا ضمف لمعة النبيب المنوي حدوث توسؼ لبعضيا و الخلايا و بعض التخمخؿ في طبقات

، أما بالنسبة لمتغيرات الوعائية فقد كانت عبارة عف تبيغ في وجود لمنطاؼ في المقاطع النسيجية ليذه المجموعات
( و 194( و )193( و )192( و )191صورة ) ،الممفاويات ضمف نسيج الخصية ارتشاح لمعدلات و الشراييف و

 .(204( و )203( و )202( و )201( و )200( و )199( و )198( و )197( و )196( و )195)

استنزاؼ الخلايا الممفاوية المختمفة بحيث لـ يبؽ سوى  رقة جدرانيا و و النخر الشديد لمنبيبات المنوية :(190) ( و189) صورة
  G2 الثانية ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500)، تكبير توقؼ إنتاج النطاؼ الغشاء القاعدي ليذه النبيبات )سيـ أزرؽ(،
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                  الخلايا المنوية  عدد لابأس بو مفاحتواءىا عمى  وىيكمية النبيبات المنوية تحسف  :(192) ( و191) صورة            
 G3( لدى أفراد المجموعة الثالثة X600-X1500تكبير )، )سيـ أخضر( طبقاتعدة  مصطفة ضمف               

 

                  الخلايا المنوية  عدد لابأس بو مفاحتواءىا عمى  وة النبيبات المنوية ىيكميتحسف  :(194) ( و193) صورة             
 G4( لدى أفراد المجموعة الرابعة X600-X1500تكبير )، )سيـ أخضر( طبقاتعدة  مصطفة ضمف                

 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

133 
 
 

 

 

 

 

 

                  الخلايا المنوية  عدد لابأس بو مفمى احتواءىا ع وىيكمية النبيبات المنوية تحسف  :(196) ( و195) صورة            
 G5( لدى أفراد المجموعة الخامسة X600-X1500تكبير )، )سيـ أخضر( طبقاتعدة  مصطفة ضمف               

 

                  الخلايا المنوية  عدد لابأس بو مفاحتواءىا عمى  وىيكمية النبيبات المنوية تحسف  :(198) ( و197) صورة         
 G6( لدى أفراد المجموعة السادسة X600-X1500تكبير )، )سيـ أخضر( طبقاتعدة  مصطفة ضمف               
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                  الخلايا المنوية  عدد لابأس بو مفاحتواءىا عمى  وىيكمية النبيبات المنوية تحسف  :(202) ( و201) صورة           
 G8( لدى أفراد المجموعة الثامنة X600-X1500ير )تكب، )سيـ أخضر( طبقاتعدة  مصطفة ضمف               

 

                  الخلايا المنوية  عدد لابأس بو مفاحتواءىا عمى  وىيكمية النبيبات المنوية تحسف  :(200) ( و199) صورة         
 G7( لدى أفراد المجموعة السابعة X600-X1500تكبير )، )سيـ أخضر( طبقاتعدة  طفة ضمفمص               
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 :Ovariesالمبيضيف  •

 )الشاهد السمبي(: G 1المجموعة الأولى  -1

 المصبوغة بصبغة الييماتوكسيميف و ناث ىذه المجموعة وعند دراسة المقاطع النسيجية المأخوذة مف مبايض إ
و الثالثية و جريب غراؼ  الثانويةو  الأوليةو  الأيوزيف، تبيف احتواء المبيض عمى كؿ مف الجريبات الابتدائية

 .(206( و )205، صورة )، إضافة إلى الجسـ الأصفرالناضج

 

 

 

 لخلايا المنوية مصطفة ضمفا طبيعية واحتواءىا عمى مختمؼالشبو ىيكمية النبيبات المنوية  :(204) ( و203) صورة         
 G9( لدى أفراد المجموعة التاسعة X600-X1500تكبير )، )سيـ أخضر( طبقاتعدة                         
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 :G2المجموعة الثانية  -2

لوحظ أف التغيرات المأخوذة مف إناث ىذ المجموعة، لتغيرات المرضية المجيرية في المبايض عند دراسة ا
النسبة الأكبر مف الجريبات في ىذه و كانت تحمؿ في الجريبات،  المرضية كانت عبارة عف حدوث رتؽ و

، و لـ يلاحظ وجود جريب ةالثالثي بدرجة أقؿ الجريبات الثانوية و الأولية، و المجموعة ىي الجريبات الابتدائية و
تساقطيا  انسلاخ أجزاء منيا و التباعد في الخلايا الجريبية و قد عانت جميع الجريبات مف التحمؿ و ، وغراؼ

بيف خلاياه،  شديديف تباعد ضمف فراغ الجريب، أما الجسـ الأصفر فقد لوحظ أنو يعاني مف حدوث تحمؿ و
، نزؼ دموي في بعض الأماكف احتقاف في الأوعية الدموية و ية وإضافةً إلى حدوث تبيغ في الشراييف المبيض

 (.208( و )207صورة )

 

البنية الطبيعية لممبيض، تظير فيو الجريبات الأولية )سيـ أصفر( و الثانوية )سيـ أزرؽ( و الثالثية  :(206) ( و205) صورة
  G1 الأولى ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) تكبير )سيـ أسود( و جريب غراؼ الناضج )سيـ أحمر(، 
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 :9حتى المجموعة  و 3لتغيرات المجهرية لمجموعات التجربة مف المجموعة ا -3

راع ة المواد  لوحظ أف اتعند دراسة التغيرات المجيرية في عينات المبايض المأخوذة مف أفراد ىذه المجموع المُج 
فموياً قد ساىمت في التقميؿ مف حدة التغيرات المرضية المجيرية في نسيج المبيض لدى إناث ىذه المجموعات و 

وجود بعض مف  أو مجتمعة. حيث تميزت المقاطع النسيجية لممبيض منفردة الأدوية المضادة لمسرطافالناتجة عف 
عمى  اتالمأخوذة مف إناث ىذه المجموعو احتوت المقاطع النسيجية  لمجريبات المختمفة، يةالنخر  و يةالتنكسالبؤر 

ىيكميا القريب مف الطبيعي رغـ وجود بعض البؤر  الثالثية بشكميا و الثانوية و الأولية و الجريبات الابتدائية و
تجويؼ تساقط بعضيا ضمف  المتمثمة بحدوث تخمخؿ في ىذه الخلايا و التنكسية في طبقات الخلايا الجرابية و

لـ يلاحظ وجود جريبات غراؼ الناضجة، و كذلؾ لوحظ  والجريب، إضافةً لوجود عدد مف الجريبات الرتقية، 
إضافةً إلى التباعد فيما بينيا،  احتواء المبايض عمى الجسـ الأصفر و الذي عانت خلاياه مف بعض التخمخؿ و

ائية فقد كانت عمى شكؿ تبيغ في الشراييف توضع صباغ الييموسيدريف في نسيج المبيض، أما التغيرات الوع
. و تبيف أف العينات المأخوذة مف المجموعة التاسعة المبيضية وانسلاؿ لبعض الممفاويات إلى النسيج المبيضي  

لـ تشاىد  معظـ الجريبات مصابة بالرتؽ،، ية و تبعثرىا )سيـ أحمر(لمخلايا الجريبالنخر الشديد  :(208) ( و207) صورة
  G2 الثانية ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) تكبير الجريبات الناضجة، 
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( و 212( و )211( و )210( و )209صورة ) ،كانت أقرب إلى الطبيعي بالرغـ مف بعض التغيرات الطفيفة
 (.222( و )221( و )220( و )219( و )218( و )217( و )216( و )215( و )214( و )213)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تحسف في ىيكمية و بنية الجريبات، مع وجود بعض بؤر مف التنكس والنخر لمخلايا الجريبية  :(210) ( و209) صورة
  G3 الثالثة ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) ) سيـ أحمر(، تكبير
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جريبات، مع وجود بعض بؤر مف التنكس والنخر لمخلايا الجريبية ) سيـ أحمر(، تحسف في ىيكمية و بنية ال :(214( و)213) صورة
  G5 الخامسة ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) تكبير

 

تحسف في ىيكمية و بنية الجريبات، مع وجود بعض بؤر مف التنكس والنخر لمخلايا الجريبية ) سيـ  :(212) ( و211) صورة
  G4 الرابعة ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) أحمر(، تكبير
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تحسف في ىيكمية و بنية الجريبات، مع وجود بعض بؤر مف التنكس والنخر لمخلايا الجريبية ) سيـ أحمر(،  :(218) ( و217) صورة 
  G7 السابعة ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) تكبير

 

تحسف في ىيكمية و بنية الجريبات، مع وجود بعض بؤر مف التنكس والنخر لمخلايا الجريبية ) سيـ أحمر(،  :(216) ( و215) صورة
  G6 السادسة لدى أفراد المجموعة (X600-X1500) تكبير
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 :Blood Testesالمعايير الدموية  -4-5

 
الخلايا الجريبية لمجريبات المبيضية ذات تماسؾ و انتظاـ كبير بحيث تظير بنية و ىيكمية الجريبات كالجريبات  :(222( و)221) صورة

  G9( لدى أفراد المجموعة X600-X1500) الطبيعية، تكبير

 

وجود بعض بؤر مف التنكس والنخر لمخلايا الجريبية ) سيـ أحمر(، تحسف في ىيكمية و بنية الجريبات، مع  :(220) ( و219) صورة
  G8 الثامنة ( لدى أفراد المجموعةX600-X1500) تكبير
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 :Blood Testesالمعايير الدموية  -4-3
  Hemoglobin (Hgb): خضاب الدـ معدؿ -4-3-1

 :3الأسبوع • 

 المحقونةلدى المجموعات  (P0.05خضاب الدـ ) معدؿفي  نوياً أظيرت نتائج التجربة انخفاضاً مع      
 معدؿالتي بمغ  و G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

ما بيف مجموعات التجربة، حيث  ةً ىذا الانخفاض كاف متفاوت نسبةلكف  (، وg/dl)  14.50خضاب الدـ فييا
(، تمييا g/dl 9.00بمعدؿ ) G2خضاب الدـ كاف لدى المجموعة ل أقؿ معدؿالتجربة أف أعمى أظيرت نتائج 

G3 (10.10 g/dl ثـ ،)G5 ( 10.20بمعدؿ g/dl ثـ ،)G4 (10.30 g/dlثـ ،) G7 (10.51 g/dl ثـ ،)    
 G6(10.80 g/dl ثـ ،) G8(11.10 g/dlو ،) أخيراً المجموعة G9 (11.70 g/dl) لدى  عمى التوالي، و

مع  (G9-G3) فيتاميف ىػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ وخضاب الدـ لدى المجموعات التي جُرّعت  معدؿمقارنة 
 .14رقـ البياني المخطط  و 14الجدوؿ رقـ  .لوحظ وجود فروؽ معنوية G2المجموعة 

 :6الأسبوع • 

 الأدوية المضادة لمسرطافب قونةالمحلدى المجموعات  خضاب الدـ معدؿأظيرت نتائج التجربة استمرار انخفاض 
  (g/dlخضاب الدـ فييا معدؿالتي بمغ  و G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و

خضاب الدـ بيف مجموعات التجربة،  معدؿاستمر ىذا التفاوت في  كاف ىذا الانخفاض معنوياً، و (، و14.10
 G3تمييا  (،g/dl 7.70بمعدؿ ) G2جموعة المجموعة خضاب الدـ لدى أفراد المل حيث كاف أقؿ معدؿ

(10.20 g/dl ثـ ،)G5 ( 10.40بمعدؿ g/dl،)   ثـG4 (10.50 g/dl) ثـ ، G7 (10.60 g/dl،)   ثـ      
G6 (10.90 g/dl،)   ثـG8 (11.20 g/dlو ،) أخيراً المجموعة G9 (11.90 g/dlعمى التوالي، و )  لدى

( مع G9-G3) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ ولمجموعات التي جُرّعت خضاب الدـ لدى ا معدؿمقارنة 
 .14رقـ البياني المخطط  و 14الجدوؿ رقـ  معنوية، لوحظ وجود فروؽ ، G2المجموعة 

 

 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

143 
 
 

 

 

 .6و  3(، في نهاية الأسبوع g/dl) Hb خضاب الدـ  معدؿ: يُوضح 14رقـ  جدوؿال

 .[81]بحسب  (g/dl 10-19.2)مجالات القيـ المرجعية 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات الأسبوع

week 3 

G 1 12 a 14.50 0.32 
G 2 12 b 9.00 0.42 
G 3 12 c 10.10 0.24 
G 4 12 c 10.30 0.23 
G 5 12 c 10.20 0.30 
G 6 12 c 10.80 0.11 
G 7 12 c 10.51 0.18 
G 8 12 c 11.10 0.20 
G 9 12 c 11.70 0.11 

week 6 

G 1 12 a 14.10 0.20 
G 2 12 b 7.70 0.10 
G 3 12 c 10.20 0.18 
G 4 12 c 10.50 0.19 
G 5 12 c 10.40 0.14 
G 6 12 c 10.90 0.20 
G 7 12 c 10.60 0.13 
G 8 12 c 11.20 0.19 
G 9 12 c 11.90 0.28 

لى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد، يشير إ cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 
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 .6و  3، في نهاية الأسبوع Hb (g/dl)خضاب الدـ  معدؿ يوضح: 14 رقـ بيانيالمخطط ال
 

 :Hematocrit  (HCT)  (الهيماتوكريتحجـ الدـ المكدوس ) قيـ -4-3-2

 :3الأسبوع • 

الأدوية ب المحقونة( لدى المجموعات P0.05) حجـ الدـ المكدوس قيـلتجربة انخفاضاً معنوياً في أظيرت نتائج ا
حجـ الدـ  قيمة تالتي بمغ و ،G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

عات التجربة، حيث أظيرت لكف معدؿ ىذا الانخفاض كاف متفاوتاً ما بيف مجمو  (، و%42.54) فييا المكدوس
 G3(، تمييا %31.18بمعدؿ ) G2كاف لدى المجموعة  حجـ الدـ المكدوسل قيمة أقؿنتائج التجربة أف 

 G6(35.81%،) (، ثـ 36.50%)G7 (، ثـ 35.25%) G4(، ثـ %35.10بمعدؿ ) G5(، ثـ 34.89%)
لدى  حجـ الدـ المكدوس قيـلدى مقارنة  (، و38.28%) G9 أخيراً المجموعة (، و37.01%)G8 ثـ 

 لوحظ وجود فروؽ G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ والمجموعات التي جُرّعت 
 .15رقـ البياني المخطط  و 15معنوية، الجدوؿ رقـ 
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 :6الأسبوع • 

الأدوية المضادة ب ةالمحقونلدى المجموعات  حجـ الدـ المكدوس قيـأظيرت نتائج التجربة استمرار انخفاض 
 حجـ الدـ المكدوس قيمة تالتي بمغ و ،G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و لمسرطاف

بيف مجموعة  حجـ الدـ المكدوس قيـاستمر ىذا التفاوت في  كاف ىذا الانخفاض معنوياً، و (، و%43.10) فييا
 G3(، تمييا %29.14بمعدؿ ) G2دى أفراد المجموعة ل حجـ الدـ المكدوسل أقؿ قيمة تكان أخرى، و و
G6(36.90% ،) (، ثـ 36.72%) G7 (، ثـ35.60%) G4(، ثـ %35.44بمعدؿ ) G5(، ثـ 35.14%)

لدى  حجـ الدـ المكدوس قيـلدى مقارنة  و .G9 (38.75%) أخيراً المجموعة (، و37.86%) G8ثـ 
لوحظ وجود فروؽ  G2( مع المجموعة G3-G9) ف ىػػػػػػػػػػػػػػػالعسؿ والجنسينغ وفيتاميالمجموعات التي جُرّعت 

 .15رقـ  البياني المخطط و 15الجدوؿ رقـ  ،معنوية
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 .6و  3(، في نهاية الأسبوع %) Hctحجـ الدـ المكدوس  قيـ: يُوضح متوسط 15 رقـ جدوؿال

 .[81]بحسب  (%59-30)مجالات القيـ المرجعية 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات الأسبوع

week 3 

G 1 12 a 42.54 0.55 
G 2 12 b 31.18 0.67 
G 3 12 c 34.89 0.94 
G 4 12 c 35.25 1.06 
G 5 12 c 35.10 1.02 
G 6 12 c 35.81 1.18 
G 7 12 c 36.50 1.12 
G 8 12 c 37.01 1.08 
G 9 12 c 38.23 0.99 

week 6 

G 1 12 a 43.10 0.68 
G 2 12 b 29.14 0.97 
G 3 12 c 35.14 0.73 
G 4 12 c 35.60 0.81 
G 5 12 c 35.44 0.78 
G 6 12 C 36.90 0.72 
G 7 12 C 36.72 0.86 
G 8 12 C 37.86 0.90 
G 9 12 C 38.75 0.75 

عات المحقونة و مجموعة الشاهد، يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجمو  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 P0.0) )عند مستوى الاحتمالية 
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 .6 و  3(، في نهاية الأسبوع %) Hctحجـ الدـ المكدوس  قيـيُوضح متوسط : 15ي رقـ بيانالمخطط ال

 

 :Red Blood Cells (RBCs) تعداد الكريات الحمر -4-3-3

 :3الأسبوع • 

الأدوية بالمحقونة ( لدى المجموعات P0.05الكريات الحمر )تعداد أظيرت نتائج التجربة انخفاضاً معنوياً في 
التي بمغ تعداد الكريات الحمر  و G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

ما بيف مجموعات التجربة، حيث  ةىذا الانخفاض كاف متفاوت نسبةلكف  (، وmillions/mm3 5.33لدييا )
بمعدؿ  G2أقؿ المجموعات مف حيث تعداد الكريات الحمر ىي المجموعة ج التجربة أف أظيرت نتائ

(millions/mm3 2.91 تمييا ،)G3 (millions/mm3 3.21 ثـ ،)G5 ( بمعدؿmillions/mm3 3.44 ثـ ،)
G4 (millions/mm3 3.56ثـ ،) G7 (millions/mm3 3.75 ثـ ،) G6(millions/mm3 3.83 ثـ ،) G8 

(millions/mm3 3.88و ،) أخيراً المجموعة G9 (millions/mm3 3.92و ،)  لدى مقارنة تعداد الكريات
لوحظ  G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ والحمر لدى المجموعات التي جُرّعت 

 .16رقـ  البياني المخطط و 16وجود فروؽ معنوية، الجدوؿ رقـ 
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 :6الأسبوع • 

 الأدوية المضادة لمسرطافب المحقونةتعداد الكريات الحمر  لدى المجموعات ر في الأسبوع السادس انخفاض استم
التي بمغ تعداد الكريات الحمر لدييا  و G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و

(millions/mm3 4.98و ،) ( ًكاف ىذا الانخفاض معنوياP0.05 و ،) تعداد متوسط التفاوت في  استمر ىذا
 G2لدى أفراد المجموعة   تعداد لمكريات الحمرل متوسط أقؿكاف  الكريات الحمر  بيف مجموعات التجربة، و

 millions/mm3بمعدؿ ) G5(، ثـ millions/mm3 3.34) G3(، تمييا millions/mm3 2.67بمعدؿ )
 G6 (millions/mm3 (، ثـ millions/mm3 3.89) G7 (، ثـmillions/mm3 3.64) G4(، ثـ 3.51
 (، عمى التوالي، وmillions/mm3 4.01) G9 أخيراً المجموعة (، وmillions/mm3 3.99)G8 (، ثـ 3.92

( G3-G9)فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػ  الجنسينغ و عسؿ ولدى مقارنة تعداد الكريات الحمر لدى المجموعات التي جُرّعت ال
 .16رقـ البياني المخطط  و 16الجدوؿ رقـ  ،روؽ معنويةلوحظ وجود ف G2مع المجموعة 
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 .6 و 3(، في نهاية الأسبوع millions/mm3)RBCs : يُوضح تعداد الكريات الحمر 16رقـ جدوؿ ال

 .[81]بحسب  ( 3millions/mm 2.7-12.3)مجالات القيـ المرجعية 

معياريالانحراؼ ال المتوسط الحسابي العدد المجموعات الأسبوع  

week 3 

G 1 12 a 5.33 0.19 
G 2 12 b 2.91 0.17 
G 3 12 c 3.21 0.10 
G 4 12 c 3.56 0.23 
G 5 12 c 3.44 0.24 
G 6 12 c 3.83 0.32 
G 7 12 c 3.75 0.18 
G 8 12 c 3.88 0.25 
G 9 12 c 3.92 0.30 

week 6 

G 1 12 a 4.98 0.18 
G 2 12 b 2.67 0.18 
G 3 12 c 3.34 0.23 
G 4 12 c 3.64 0.06 
G 5 12 c 3.51 0.15 
G 6 12 c 3.92 0.19 
G 7 12 c 3.89 0.14 
G 8 12 c 3.99 0.13 
G 9 12 c 4.01 0.14 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 
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 .6 و 3(، في نهاية الأسبوع millions/mm3)RBCs  تعداد الكريات الحمر يوضح: 16رقـ بياني المخطط ال

 
 

 :White Blood Cells (WBCs) تعداد الكريات البيض -4-3-4

 :3الأسبوع • 

الأدوية ب ونةالمحق( لدى المجموعات P0.05تعداد الكريات البيض )أظيرت نتائج التجربة انخفاضاً معنوياً في 
التي بمغ تعداد الكريات البيض  و G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

ما بيف مجموعات التجربة، حيث  ةىذا الانخفاض كاف متفاوت نسبةلكف  (، وthousands/mm3 7.30لدييا )
 G2 (3.20يض كاف لدى المجموعة تعداد الكريات البل متوسطأظيرت نتائج التجربة أف أقؿ 

thousands/mm3) ثـ  ،G3 (3.70 thousands/mm3 ،)  ثـ G5 (3.81 thousands/mm3،)   ثـ   
G4 (3.89 thousands/mm3،)  ثـG7 (3.91 thousands/mm3) ثـ ،G6 (3.97 

thousands/mm3،)  ثـG8  (3.99 thousands/mm3،)   ًو أخيرا G9 (4.88 thousands/mm3) 
 الجنسينغ و العسؿ وتعداد الكريات البيض لدى المجموعات التي جُرّعت متوسط لدى مقارنة  و، عمى التوالي
 المخطط  و 17الجدوؿ رقـ ، الجدوؿ لوحظ وجود فروؽ معنوية ، G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ

 يوضحاف ذلؾ. 17رقـ البياني 
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 :6الأسبوع • 

الأدوية المضادة ب المحقونةتعداد الكريات البيض لدى المجموعات  متوسطلسادس انخفاض استمر في الأسبوع ا
تعداد الكريات البيض متوسط التي بمغ  و، G1 سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد دوكسوروبيسيف و لمسرطاف
لتفاوت في استمر ىذا ا (، و (P0.05كاف ىذا الانخفاض معنوياً  (، وthousands/mm3 8.82لدييا )

لدى أفراد   البيضتعداد لمكريات لكاف أقؿ معدؿ  تعداد الكريات البيض بيف مجموعات التجربة، ومتوسط 
 G5 (3.87 ثـ ،G3 (3.83 thousands/mm3)، ثـ G2 (2.98 thousands/mm3)المجموعة 

thousands/mm3)، ثـ G7 (3.96 thousands/mm3) ثـ ،G4 (3.95 thousands/mm3) ،ثـG6  
(thousands/mm3 4.03،)  ثـG8 (4.25 thousands/mm3،) المجموعة أخيراً  وG9 (4.91 

thousands/mm3) تعداد الكريات البيض لدى المجموعات التي جُرّعت متوسط لدى مقارنة  عمى التوالي، و
 و 17الجدوؿ رقـ  ،لوحظ وجود فروؽ معنوية G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ و
 يوضحاف ذلؾ. 17رقـ البياني المخطط 
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 .6و   3(، في نهاية الأسبوع thousand/mm3)WBCs : يُوضح تعداد الكريات البيض 17رقـ جدوؿ ال

 . [251]بحسب  ( thousand/mm3 5-10 )مجالات القيـ المرجعية 

عياريالانحراؼ الم المتوسط الحسابي العدد المجموعات الأسبوع  

week 3 

G 1 12 a          7.30  0.69 
G 2 12 b 3.20 0.17 
G 3 12 c 3.70 0.16 
G 4 12 c 3.89 0.44 
G 5 12 c 3.81 0.11 
G 6 12 c 3.97 0.29 
G 7 12 c 3.91 0.30 
G 8 12 c 3.99 0.26 
G 9 12 c 4.88 0.27 

week 6 

G 1 12 a 8.82 0.41 
G 2 12 b 2.89 0.36 
G 3 12 c 3.83 0.36 
G 4 12 c 3.95 0.29 
G 5 12 c 3.87 0.30 
G 6 12 c 4.03 0.19 
G 7 12 c 3.96 0.27 
G 8 12 c 4.25 0.21 
G 9 12 c 4.91 0.22 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )حتمالية عند مستوى الا
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 6 و 3(، في نهاية الأسبوع thousand/mm3)WBCs الكريات البيض تعداد  يوضح: 17رقـ بياني المخطط ال

 

 

 :Platelets  (PLT) تعداد الصفيحات الدموية -4-3-5

 :3الأسبوع • 

 المحقونة ( لدى المجموعات(P0.05تعداد الصفيحات الدموية أظيرت نتائج التجربة انخفاضاً معنوياً في 
متوسط التي بمغ  و، G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

 ما ةمتفاوت تىذا الانخفاض كان نسبةلكف  (، وthousands/mm3 387.36تعداد الصفيحات الدموية لدييا )
  تعداد الصفيحات الدموية كاف لدى المجموعةلبيف مجموعات التجربة، حيث أظيرت نتائج التجربة أف أقؿ معدؿ 

G2 (90.14 thousands/mm3) ثـ ،G3 (101.12 thousands/mm3)،  ثـG5 (115.18 
thousands/mm3)ثـ ،  G4 (119.17 thousands/mm3)ثـ ،  G7 (121.25 thousands/mm3)، 

لدى  و G9(130.46 thousands/mm3،)  ، و أخيراً المجموعةG8 (126.14 thousands/mm3) ثـ 
-G3) فيتاميف ىػػػػػػػػ الجنسينغ و عسؿ واللدى المجموعات التي جُرّعت  الصفيحات الدمويةتعداد متوسط مقارنة 

G9 مع المجموعة )G2 ،يوضحاف ذلؾ. 18رقـ البياني المخطط  و 18الجدوؿ رقـ ، لوحظ وجود فروؽ معنوية 
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 :6الأسبوع • 

الأدوية ب المحقونةتعداد الصفيحات الدموية  لدى المجموعات  متوسطاستمر في الأسبوع السادس انخفاض 
تعداد متوسط التي بمغ  و ،G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

استمر  (، وP0.05كاف ىذا الانخفاض معنوياً ) (، وthousands/mm3 382.77الصفيحات الدموية لدييا )
تعداد ل متوسطكاف أقؿ  ، وات التجربةبيف مجموع ماتعداد الصفيحات الدموية متوسط وت في ىذا التفا

 G3(105.18  ، ثـG2 ( thousands/mm3 92.11) لدى أفراد المجموعة الدمويةالصفيحات 
thousands/mm3)،   ثـG5 (118.56 thousands/mm3) ثـ ،G4 (121.89 thousands/mm3) ثـ ،

G7 (126.14 thousands/mm3) ثـ ،G6 (128.13 thousands/mm3) ثـ ،G8 (131.33 
thousands/mm3)،   وأخيراً المجموعةG9  thousands/mm3)  136.76) لدى مقارنة  و ،عمى التوالي

( G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ ولدى المجموعات التي جُرّعت  الصفيحات الدمويةتعداد موسط 
 .يوضحاف ذلؾ 18رقـ البياني المخطط  و 18الجدوؿ رقـ ، لوحظ وجود فروؽ معنوية، G2جموعة مع الم
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 .6و  3(، في نهاية الأسبوع thousand/mm3) PLT: يُوضح تعداد الصفيحات الدموية  18رقـ جدوؿ ال

 .[81]بحسب  ( thousand/mm 200-590 3)مجالات القيـ المرجعية 

تالمجموعا الأسبوع  الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد 

week 3 

G 1 12 a 387.36 7.22 
G 2 12 b 90.14 1.40 
G 3 12 c 101.12 1.51 
G 4 12 c 119.17 1.04 
G 5 12 c 115.18 1.33 
G 6 12 c 124.77 0.67 
G 7 12 c 121.25 1.31 
G 8 12 c 126.01 1.04 
G 9 12 c 130.79 1.60 

week 6 

G 1 12 a 382.77 1.01 
G 2 12 b 92.11 1.27 
G 3 12 c 105.18 2.82 
G 4 12 c 121.89 1.13 
G 5 12 c 118.56 1.01 
G 6 12 c 128.13 0.82 
G 7 12 c 126.14 0.94 
G 8 12 c 131.33 0.75 
G 9 12 c 136.76 1.08 

معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  يشير إلى وجود فروؽ cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 

 



الرابع                                                                                           النتائج الفصؿ  

156 
 
 

 

 

 6و  3في نهاية الأسبوع  PLT (thousand/mm3،)تعداد الصفيحات الدموية   يوضح: 18رقـ بياني المخطط ال

 
 
 
 

 :Biochemical testes البيوكيميائيةالاختبارات  -4-4
  Creatine Phosphokinaseكرياتيفلا فوسفو كيناززيـ نالمماكب القمبي لأ  نشاطقياس   -4-4-1

Myocardial band  (CPK-MB:) 
 المحقونةلدى المجموعات  CPK-MB (P0.05،)في مستوى أنزيـ قوياً أظيرت نتائج التجربة ارتفاعاً معنوياً 

متوسط لتي بمغ ا و، G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب
بيف مجموعات  ىذا الأنزيـ ما متوسط نشاط(، وكاف ىناؾ تفاوتً في IU/L 80.11ىذا الأنزيـ لدييا ) نشاط

(، تمييا IU/ 291.18بمعدؿ ) G2ىذا الأنزيـ كاف لدى المجموعة  متوسط لنشاطالتجربة، حيث لوحظ أف أعمى 
(، IU/L 125.47بمعدؿ ) G4(، ثـ IU/L 128.10بمعدؿ ) G5(، ثـ IU/L 133.25) بمعدؿ G3المجموعة 

أخيراً  (، وIU/L 110.15بمعدؿ ) G8(، ثـ IU/L 115.46) بمعدؿ G6(، ثـ IU/L 118.55بمعدؿ ) G7ثـ 
لدى المجموعات متوسط نشاط ىذا الأنزيـ لدى مقارنة  وي، ( عمى التوالIU/L 102.12بمعدؿ ) G9المجموعة 

 ،لوحظ وجود فروؽ معنوية، G2( مع المجموعة G3-G9) ميف ىػػػػػػػػػػػػػػفيتا الجنسينغ و العسؿ والتي جُرّعت 
 .19رقـ البياني المخطط  و 19الجدوؿ رقـ 
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 (، في نهاية التجربة.CPK-MB( )IU/L)أنزيـ  نشاط مستوى: يُوضح 19رقـ جدوؿ ال

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 80.11 0.62 
G 2 12 b 291.18 2.21 
G 3 12 c 133.25 1.75 
G 4 12 c 125.47 1.09 
G 5 12 c 128.10 1.50 
G 6 12 c 115.46 1.60 
G 7 12 c 118.55 1.04 
G 8 12 c 110.15 0.91 
G 9 12 c 102.12 1.50 

الشاهد،  يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 

 التجربة. (، في نهايةCPK-MB( )IU/Lأنزيـ ) نشاط مستوى يوضح: 19بياني رقـ المخطط ال
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 :Amino Transferase Alanine  ((ALT  ناقمة أميف الألانيفأنزيـ قياس نشاط  -4-4-2

 المحقونةلدى المجموعات  ALT (P0.05،)ـ أنزينشاط  متوسطأظيرت نتائج التجربة ارتفاعاً معنوياً في 
متوسط التي بمغ  و، G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

بيف مجموعات  ىذا الأنزيـ ما اطمتوسط نشكاف ىناؾ تفاوتً في  (، وIU/L 40.70ىذا الأنزيـ لدييا ) نشاط
(، تمييا IU/L102.44 ) G2  ىذا الأنزيـ كاف لدى المجموعةمتوسط لنشاط  التجربة، حيث لوحظ أف أعمى

(، ثـ IU/L 55.18بمعدؿ ) G4(، ثـ IU/L 59.01بمعدؿ ) G5(، ثـ IU/L 62.11بمعدؿ ) G3المجموعة 
G7 ( 54.50بمعدؿ IU/L ثـ ،)G6 ( 51.44بمعدؿ IU/L ثـ ،)G8 ( 48.61بمعدؿ IU/Lو ،)  ًأخيرا

لدى المجموعات متوسط نشاط ىذا الأنزيـ لدى مقارنة  و ي،عمى التوال ( (IU/L 45.15بمعدؿ G9المجموعة 
 ،لوحظ وجود فروؽ معنوية، G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ والتي جُرّعت 

 .20رقـ البياني المخطط  و 20الجدوؿ رقـ 

 (، في نهاية التجربة.IU/L) ALT)لانيف )أميف الأ ناقمةأنزيـ  نشاط مستوى: يُوضح 20رقـ جدوؿ ال   

 .[251]بحسب  ( IU/L 21-50)مجالات القيـ المرجعية 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 

 
40.70  a 0.58 

G 2 12  102.44 b 0.97 
G 3 12  62.11 c 0.69 
G 4 12  55.18 c 1.10 
G 5 12  59.01 c 0.87 
G 6 12  51.44 c 0.78 
G 7 12  54.50 c 1.58 
G 8 12  48.61 c 1.04 
G 9 12  45.15 c 0.77 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 (P0.05) )عند مستوى الاحتمالية 
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 (، في نهاية التجربةIU/L) ALT)لانيف )ناقمة أميف الأزيـ أن نشاط مستوى يوضح: 20رقـ بياني المخطط ال

 

 

 

 

 

 

 

 

 Aspartate amino transferase (AST:) سبارتاتلأاناقمة أميف أنزيـ قياس نشاط  -4-4-3

 المحقونةلدى المجموعات  AST (P0.05،)أنزيـ نشاط  متوسطأظيرت نتائج التجربة ارتفاعاً معنوياً في 
متوسط التي بمغ  و، G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

بيف مجموعات  ىذا الأنزيـ ما متوسط نشاطفي  كاف ىناؾ تفاوت (، وIU/L 61.60ىذا الأنزيـ لدييا ) نشاط
 (،IU/L170.18 ) بمعدؿ G2ىذا الأنزيـ كاف لدى المجموعة  متوسط لنشاطالتجربة، حيث لوحظ أف أعمى 

(، IU/L 77.60) بمعدؿ G4(، ثـ IU/L 78.50بمعدؿ ) G5(، ثـ IU/L 80.14) بمعدؿ G3تمييا المجموعة 
أخيراً  (، وIU/L 72.01بمعدؿ ) G8(، ثـ IU/L 74.18) بمعدؿ G6(، ثـ IU/L 76.47) بمعدؿ G7ثـ 

لدى المجموعات ـ، متوسط نشاط ىذا الأنزيلدى مقارنة  و ،( عمى التواليIU/L) 70 14.بمعدؿ G9المجموعة 
، ةلوحظ وجود فروؽ معنوي، G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ والتي جُرّعت 

 .21رقـ  البياني المخطط و 21الجدوؿ رقـ 
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 (، في نهاية التجربة.IU/L) (AST) سبارتاتناقمة أميف الأأنزيـ  نشاط مستوى: يُوضح 21رقـ جدوؿ ال

 .[251]بحسب  (IU/L 53-124)القيـ المرجعية  مجالات

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 61.60 0.78 
G 2 12 b 170.18 2.74 
G 3 11 c 80.14 0.84 
G 4 12 c 77.60 1.11 
G 5 12 c 78.50 1.23 
G 6 12 c 74.18 0.87 
G 7 12 c 76.47 1.18 
G 8 12 c 72.01 1.35 
G 9 12 c 70.14 1.27 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ 
 P0.0) )عند مستوى الاحتمالية 

 (، في نهاية التجربةIU/L) (AST) سبارتاتلأاناقة أميف أنزيـ  نشاط مستوى يوضح: 21رقـ بياني المخطط ال
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 :creatinineستوى الكرياتينيف م -4-4-4

الأدوية ب المحقونةلدى المجموعات  (،P0.05أظيرت نتائج التجربة ارتفاعاً معنوياً في مستوى الكرياتينيف )
الكرياتينيف  متوسطالتي بمغ  و، G1سيسبلاتيف مقارنةً مع مجموعة الشاىد  دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

بيف مجموعات التجربة، حيث لوحظ أف  ما الكرياتينيف متوسطفي  اؾ تفاوتكاف ىن (، وmg/dl 0.49لدييا )
 0.92بمعدؿ ) G3(، تمييا المجموعة mg/dl 3.20) بمعدؿ G2كاف لدى المجموعة  لمكرياتينيف مستوىأعمى 

mg/dl ثـ ،)G5 ( 0.91بمعدؿ mg/dlثـ بمعدؿ ،)  G4(0.89 mg/dl ثـ ،)G7 ( 0.86بمعدؿ mg/dl  ،)
 0.80بمعدؿ ) G9أخيراً المجموعة  (، وmg/dl 0.83بمعدؿ ) G8(، ثـ mg/dl 0.85ؿ )بمعد G6ثـ 

mg/dl) الجنسينغ و العسؿ ولدى المجموعات التي جُرّعت الكرياتينيف  مستوىولدى مقارنة   ،عمى التوالي 
رقـ  البياني لمخططا و 22الجدوؿ رقـ  ،لوحظ وجود فروؽ معنوية، G2( مع المجموعة G3-G9) فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ

22. 

 (، لدى مجموعات التجربة، في نهاية التجربة.mg/dl) creatinineالكرياتينيف مستوى : يُوضح 22رقـ جدوؿ ال

 .[251]بحسب (  mg/dl 0.3-1)مجالات القيـ المرجعية 

 الانحراؼ المعياري المتوسط الحسابي العدد المجموعات
G 1 12 a 0.49 0.01 
G 2 12 b 3.20 0.19 
G 3 12 c 0.92 0.02 
G 4 12 c 0.89 0.01 
G 5 12 c 0.91 0.01 
G 6 12 c 0.85 0.01 
G 7 12 c 0.86 0.01 
G 8 12 c 0.83 0.01 
G 9 12 c 0.80 0.01 

يشير إلى وجود فروؽ معنوية بيف المجموعات المحقونة و مجموعة الشاهد،  cو   bو   a)اختلاؼ الأحرؼ  
 (P0.05) )ية عند مستوى الاحتمال
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 (، لدى مجموعات التجربة، في نهاية التجربة.mg/dl) creatinineالكرياتينيف مستوى  يوضح: 22رقـ بياني المخطط ال
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 :Discussionالمناقشة  -5

 :Clinical symptomsالأعراض الإكمينيكية  -5-1
 :Weight of bodyوزف الجسـ  -5-1-1

سيسبلاتيف قد  دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافة بأظيرت نتائج الدراسة بأف المجموعات المحقون    
يُعتقد أف سبب انخفاض وزف الجسـ لدى ىذ المجموعات يعود إلى  ، وعانت مف انخفاض في وزف الجسـ

قمة تناوؿ الطعاـ مف قبؿ الحيوانات المحقونة، إضافةً إلى تثبيط تخميؽ البروتينات  و Anorexiaانخفاض الشيية 
 و Enteritisالالتيابات المعوية أو  Dyspepsiaقد يعود السبب إلى حدوث سوء اليضـ  و، [227] يالدي

تخريب ظيارة الجياز  تؤدي إلى تمؼ و الأدوية المضادة لمسرطاف، حيث أف diarrhea [216]الإسيالات 
 .[198]بالتالي انخفاض الوزف  مما يؤدي إلى انخفاض معدؿ الامتصاص و ،[181]اليضمي 

ضمور  الأدوية المضادة لمسرطافف يكوف سبب انخفاض وزف الجسـ لدى الحيوانات المحقونة بأمكف ي و  
ربما يؤدي تراجع الاستقلاب في الكبد نتيجة تأثره  و، [67]العضلات الييكمية أو استنزاؼ الدىوف في الجسـ 

 .[160]إلى انخفاض وزف الجسـ أيضاً  الأدوية المضادة لمسرطافب

فيتاميف ىػػػػػػ لحيوانات التجربة، بشكؿ مفرد أو ممزوجة  الجنسينغ و إلى أف تجريع العسؿ و  الإشارة تجدر و      
أكبر تراجع لوزف الجسـ لدى  ؿ  جِّ التخفيؼ مف تراجعيا، فقد سُ  مع بعضيا البعض ساىـ في تحسيف أوزاف الجسـ و

 ، ثـG8، تمتيا المجموعة G9جموعة ، بينما لوحظ أقؿ معدؿ لانخفاض الوزف في المG2المجموعة أفراد 
 .G3أخيراً المجموعة  و، G5 المجموعة ثـ، G4، ثـ المجموعة G7، ثـ المجموعة G6 المجموعة

دوراً ىاماً في حماية خلايا الجسـ المختمفة مف  لعبتالعسؿ مضادات الأكسدة الموجودة في حيث يُعتقد أف       
تحسيف امتصاص ساىـ في  دوراً وقائياً لمخلايا الظيارية للأمعاء، و لعبفإف العسؿ بالتالي  جياد التأكسدي، والإ

 الأمر الذي أدى إلىاستقلاب البروتينات،  كذلؾ حماية خلايا الكبد مما ساىـ في تخميؽ و المواد الغذائية، و
 .[162]تحسف وزف الجسـ 

تجريعيا بالتزامف مع العلاج الكيميائي، حيث دوراً وقائياً ىاماً عند لعبت  جذور الجنسينغ يُعتقد أف كذلؾ  و     
فيتاميف  الأمر يُعتقد بأفكذلؾ  و، [223]بالتالي التقميؿ مف خسارة الوزف  ساىمت في تحسيف شيية الحيوانات، و

 .[44]تجديد العضلات  دوراً ىاماً في حماية ولعب قد الذي يُعتبر مف أىـ مضادات الأكسدة  ىػػػػػػ و
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بالتالي الحد مف ضمور  و مف أكسدة الدىوف المختزنة في الجسـ التقميؿفيتاميف ىػػػػػػػػػػ في كذلؾ ساىـ  و     
 .[31]بالتالي الحد مف تراجع وزف الجسـ  العضلات الناتج عف العلاج الكيميائي و

 :Hair Lossتساقط الشعر  -5-1-2

 دوكسوروبيسيف و مسرطافالأدوية المضادة لأظيرت نتائج ىذه الدراسة بأف المجموعات المحقونة ب     
الأدوية المضادة يُعتقد بأف سبب تساقط الشعر يعود إلى تأثير  ، وسيسبلاتيف، قد عانت جميعيا مف تساقط الشعر

سيسبلاتيف عمى  وخاصةً دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافعمى بصيلات الشعر، حيث تعمؿ  لمسرطاف
ذلؾ اعتماداً عمى  بالتالي انفصاؿ الشعر عف البصيلات، و لشعر بشدة، وتثبيط الخلايا الكيراتينية في بصيلات ا

 .[267]الشعر  القاعدية الموجودة في بصيلاتدرجة السمية في الخلايا الكيراتينية 

لـ يكف بمقدورنا قياس مساحة تساقط الشعر لتفضيؿ مجموعة عف أخرى، نظراُ لأف تساقط الشعر كاف  و      
الشعر كاف في أماكف صعبة القياس  عشوائية، أو أف تساقط متبعثرة و ؿ بؤر متفرقة وفي بعض الأحياف بشك

لكف يمكننا القوؿ بحسب نتائج ىذه الدراسة، بأف المجموعات التي تـ تجريعيا  تحت الإبط(، و و الرأسو  )الوجو
 عر لدى حيوانات التجربة.ساىمت في التقميؿ مف مساحة تساقط الش فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ و الجنسينغو  العسؿ

كذلؾ فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػ كأحد أىـ مضادات  الجنسينغ بما يحتويانو مف مضادات للأكسدة، و و حيث ساىـ العسؿ
 و، [266] و [108]تحسيف نمو الشعر إثر تساقطو  و الأكسدة، بمنع الموت المبرمج لخلايا بصيلات الشعر

 . [259]حماية الخلايا الكيراتينية المكونة لمشعر  فيبشكؿ أو بآخر ىذه المواد  ساىمت

 :Ophthalmic Changesالتغيرات العينية    -5-1-3

 دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافأظيرت نتائج ىذه الدراسة بأف المجموعات المحقونة ب       
أف  و بماجحوظ العينيف.  ة والتي شممت الالتيابات العيني سيسبلاتيف قد عانت جميعيا مف التغيرات العينية و

خاصة  ، والأدوية المضادة لمسرطافالسمية ك العيف مف الأعضاء ذات الحساسية العالية لممواد ذات الآثار
التياب و  مركبات البلاتيف بما فييا سيسبلاتيف، لذلؾ فيي معرضة لحدوث الالتيابات العينية، كالتياب الجفف

 .[184]التياب العصب العيني  الممتحمة و
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احتقاف الأوعية الدموية  ناتج عف حدوث الوذمة في الأنسجة العينية وو أما بالنسبة لجحوظ العينيف فيعتقد أن     
 .[253]لكف الآلية في حدوث السمية العينية لاتزاؿ غير واضحة  ، و[206]في العيف 

لعدـ وجود  أخرى، نظراً  مجموعة و شدة الالتيابات العينية ما بيف لـ يكف بمقدورنا قياس مدى جحوظ العيف و و
لكف يمكننا القوؿ بحسب نتائج ىذه الدراسة، بأف المجموعات  ، ودقيقة لإجراء مثؿ ىذه القياسات آلية واضحة و

جحوظ  ساىمت في التقميؿ مف حدة الالتيابات العينية و فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػ و الجنسينغو  العسؿ التي تـ تجريعيا
 انات التجربة.العينيف لدى حيو 

 :Diarrheaالإسهاؿ  و  Anorexiaفقداف الشهية -5-1-4
 خاصةً الخلايا سريعة الانقساـ و خلايا السميمة، وال وعمى الخلايا الورمية  الأدوية المضادة لمسرطافتؤثر     

يالات التجدد بما فييا الخلايا الظيارية المبطنة لمجياز اليضمي، وىذا ما يفسر حدوث الأعراض اليضمية كالإس
 .[321]الأمعاء  فقداف الشيية، نتيجة تخريب بطانة المعدة و و

عبارة عف ىرموف يتألؼ مف  ىو ، والمعدة نتيجة لتخريب بطانة Ghrelinينخفض مستوى ىرموف الغريميف      
النشط  يتـ تحريره في الدورة الدموية بشكمو و حمض اميني، يتـ تصنيعو في الخلايا الظيارية المبطنة لممعدة 28

بالتالي يعمؿ عمى تحفيز  الذي يمارس تأثيره عمى منطقة المياد و و Ghrelin Acylatedأسيلات الغريميف 
 .[237]و  [166] الغريميف ىو العامؿ المحيطي المحفز لمشيية، حيث يُعتبر عممية تناوؿ الطعاـ

بالأدوية نتيجة العلاج الكيميائي شارت العديد مف الدراسات إلى انخفاض معدؿ الغريميف في مصؿ الدـ أقد  و
 . [312] ، نتيجة تأثيرىا السمي عمى مخاطية المعدةمسرطافل المضادة

 فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػ و الجنسينغو  تبيف مف خلاؿ كميات العمؼ التي تناولتيا حيوانات التجربة، بأف تجريع العسؿ و
الأدوية المضادة ب حقنيانات مقارنةً بالحيوانات التي تـ أثناء العلاج الكيميائي ساىـ في تحسيف شيية الحيوا

حيث أثبتت بعض الدراسات أف سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة عف طريؽ الفـ،  دوكسوروبيسيف و لمسرطاف
تحسيف وظائؼ الجياز  فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ دور كبير في تحسيف الوظائؼ الفيزيولوجية لمجسـ و الجنسينغ وو  لمعسؿ

زيادة الشيية  و بالتالي الحد مف حدوث الإسيالات الأمعاء، و حماية الغشاء المخاطي لممعدة و و ضميالي
 .[347] و [127]
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 :Histopathological Changesالتغيرات التشريحية المرضية  -5-2
 :Heartالقمب  - 5-2-1

التي تـ حقنيا  و G2 في القمب لدى أفراد المجموعة التغيرات العيانيةأظيرت نتائج ىذه الدراسة وجود بعض 
تمثمت ىذه  عف طريؽ الفـ، و سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

كذلؾ انخفاض نسبة وزف  لوف العضمة القمبية مقارنةً مع مجموعة الشاىد، و التغيرات باضطراب في شكؿ و
تعود ىذه التغيرات  بيف جميع مجموعات التجربة، و G2 لدى أفراد المجموعة القمب/ وزف الجسـ كانت الأشد

يعتقد أف سبب  العيانية في القمب نتيجة السمية القمبية التي يسببيا العلاج الكيماوي بمضادات السرطاف، و
 . [24]الألياؼ العضمية لمعضمة القمبية  فقداف المييفات و انخفاض وزف القمب يعود إلى تمؼ و

، فعمى الرغـ مف وجود تغيرات فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ وبالنظر إلى المجموعات التي جُرِّع ت  و     
مع وجود تحسف ملاحظ في نسبة وزف القمب/ وزف الجسـ.  ،مشابية مع المجموعة الثانية إلا أنيا كانت أقؿ حدةً 

مف الناحية  G9حتى  G3بيف المجموعات مف  مامع ذلؾ فإننا لـ نتمكف مف تفضيؿ مجموعة عمى أخرى  و
، G4، ثـ G7، ثـ G6، ثـ G8، تمييا G9العيانية، بينما كانت أفضؿ النتائج مف الناحية الوزنية لدى المجموعة 

 .عمى التوالي G3أخيراً  ، وG5ثـ 

في عينات القمب  فقد أظيرت نتائج ىذه الدراسة حدوث العديد مف التغيرات المجيرية الناحية المجهريةأما مف 
إصابة العديد مف الألياؼ العضمية بالنخر،  كاف أبرزىا تقطع الألياؼ العضمية و التابعة لممجموعة الثانية، و

الناتج عف  يعتبر الإجياد التأكسدي لألياؼ العضمة القمبية و نتيجة الحقف البريتوني لمضادات السرطاف، و
 و  [5]ىي السبب الأبرز في حدوث ىذه التغيرات المرضية  ة لمسرطافالأدوية المضادالتي تولدىا   الجذور الحرة

[42].  

 ، وG9حتى  و G3ىيكمية ألياؼ العضمة القمبية لدى المجموعات مف  لوحظ تحسف واضح في بنية و بينما    
يعية يعود سبب ىذا التحسف إلى تجريع المواد الطب أخرى، و لكف ىذا التحسف كاف متفاوتاً مابيف مجموعة و

قد تـ اتباع ىذا النيج في السنوات الأخيرة، مف خلاؿ تجريع الفواكو أو  الحاوية عمى مضادات الأكسدة، و
الخضروات أو النباتات الغنية بمضادات الأكسدة الطبيعية، لموقاية مف الأمراض القمبية الوعائية 

cardiovascular disease (CVDبسبب تميزىا بالفعالية و ،) ارنةً مع المنتجات الاصطناعية السلامة مق
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الأمر الذي ، DNA، نتيجة قدرة ىذه المواد عمى حماية الخلايا مف الإجياد التأكسدي الناتج عف تمؼ [322]
 . [5]النخر في الجياز القمبي الوعائي  في إحداث التنكس ويساىـ 

يعتبر الدفاع الأنزيمي  جيف، ونتيجة انتقاؿ الإلكترونات إلى الأوكس ROSيعود سبب تشكؿ الجذور الحرة    
( ميـ جداً لتحييد إصابة الأنسجة التي تحدثيا الجذور SOD, Catalase, and GPxالداخمي المضاد للأكسدة )

كنس الجذور الحرة، فيي تعتبر الخط الدفاعي  الخموي  ، حيث تساىـ ىذه الأنزيمات في تنظيؼ و[270]الحرة  
الماء الأوكسجيني قبؿ أف تتفاعؿ مع بعضيا  تعمؿ عمى إزالة الأوكسجيف و فييالأوؿ تجاه الإجياد التأكسدي، 

 .hydroxyl radicals   [261]ؿ جذور الييدروكسيؿ التفاعميةتشك و

ىاـ في حماية خلايا العضمة القمبية مف الإجياد وقائي دور ب الموجودة فيو خاصةً الفلافونيدات العسؿ و يتميز   
يساىـ في بالتالي  ، و[238]في عضمة القمب  الأدوية المضادة لمسرطافقميؿ مف تأثير بالتالي الت التأكسدي، و

الحفاظ عمى سلامة البنية النسيجية لألياؼ العضمة  التقطع في الألياؼ العضمية و التخفيؼ مف حدة النخر و
 .[3]القمبية 

نيف أو الجنسينوسيدس مف مادة الصابو  او خاصةً بمحتواىالجنسنيغ الأحمر جذور معب تكذلؾ      
ginsenosides   [65]دوراً ىاماً في حماية ألياؼ العضمة القمبية. 

مف خلاؿ  لأدوية المضادة لمسرطافل يساىـ في حماية الخلايا مف الآثار السمية يتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػكذلؾ فإف ف و    
الجذور الحرة مف تجريد جزيئات  عمى منعػػػػػػػػػ حيث يعمؿ فيتاميف ىػػػ، [325]دوره الفعاؿ في تثبيط الجذور الحرة 

التقميؿ مف الإجياد التأكسدي  وبالتالي كسر ردود فعؿ الجذور الحرة  ، ولأكسدة مف ذرة الييدروجيفامضادات 
و  [110] مع تعزيز نشاطيا المضاد لمورـ، مسرطافل الأدوية المضادةناتج عف العلاج الكيميائي بالو لمخلايا 
[263] . 

تكويف  و يةإلى أىمية فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػ الوقائية في الحفاظ عمى ىيكم النسيجيةقد أشارت إحدى الدراسات  و   
، مف خلاؿ الحفاظ عمى سلامة الغشاء مسرطافل الأدوية المضادةبألياؼ العضمة القمبية لدى الفئراف المعالجة 

 الأدوية المضادة لمسرطافب الألياؼ العضمية لمعضمة القمبية بفعؿ النخر الذي يصي الحد مف التنكس و الخموي و
[291].  
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 يمكننا القوؿ بأف تجريع تمؾ المواد عف طريؽ الفـ كاف لو أثر كبير في التخفيؼ مف السمية القمبيةو بالتالي 
بالتالي  بينيا، وخاصةً عند الجمع  ، والعقاقيرحماية نسيج القمب مف تأثير تمؾ  و المضادة لمسرطاف للأدوية
راع ة فموياً تأثيراً أف بيُعتقد  ، مما يزيد قدرتيا عمى التخفيؼ مف الإجياد مع بعضيا البعض تآزرياً  لتمؾ المواد المُج 

   .[238] و [187] و [140] الكيميائيالعلاج  والذي يسببوالتأكسدي الناتج عف الجذور الحرة  

 :Liverالكبد  -5-2-2

والتي تـ حقنيا  G2في الكبد لدى أفراد المجموعة  التغيرات العيانيةجود بعض أظيرت نتائج ىذه الدراسة و 
تمثمت ىذه  سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة عف طريؽ الفـ، و دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

مع  لوف الكبد بعض الشيء مقارنةً في قواـ الكبد، عمى شكؿ عتامة  لوف و التغيرات باضطراب في شكؿ و
أصبحت شبو مدورة، إضافةً إلى وجود ىشاشة في متف حيث  لو،زواؿ الحواؼ الحادة المميزة  مجموعة الشاىد و

انخفاضاً في نسبة وزف الكبد/ وزف الجسـ  الدراسة كذلؾ سجمت نتائج ىذه الكبد مقارنةً مع مجموعة الشاىد، و
تعود ىذه التغيرات العيانية في الكبد نتيجة  بة، وبيف جميع مجموعات التجر  G2لدى أفراد المجموعة  كانت الأشد

 .[78] الأدوية المضادة لمسرطاف الناتجة عفالسمية الكبدية 

فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ، كانت  الجنسينغ وو  العسؿ عند دراسة التغيرات العيانية لدى المجموعات التي جُرِّع ت و      
ي ظيرت لدى المجموعة الثانية، إلا أنيا كانت أقؿ حدة  منيا، ويمكننا التغيرات العيانية في الكبد مشابية لتمؾ الت

مع ذلؾ لـ نتمكف مف تفضيؿ مجموعة  تأكيد ذلؾ مف خلاؿ النظر إلى تحسف نسبة وزف الكبد/ وزف الجسـ، و
نية مف الناحية العيانية، بينما كانت أفضؿ النتائج مف الناحية الوز  G9حتى  G3عمى أخرى بيف المجموعات مف 

بالتالي يمكننا  عمى التوالي، و G3أخيراً  ، وG5، ثـ G4، ثـ G7، ثـ G6، ثـ G8، تمييا G9لدى المجموعة 
 لأدوية المضادةلر في التخفيؼ مف السمية الكبدية القوؿ بأف تجريع تمؾ المواد عف طريؽ الفـ كاف لو أثر كبي

تأثيرىا  ليابالتالي يُعتقد أف  صةً عند الجمع بينيا، وخا ، والأدويةحماية نسيج الكبد مف تأثير تمؾ  مسرطاف، ول
 [12] يائيالإجياد التأكسدي الناتج عف العلاج الكيم قدرتيا عمى التخفيؼ مف الجذور الحرة  ومف خلاؿ تآزرياً، 

 . [196]و [51]  و

غيرات النسيجية في فقد لوحظ بأف العلاج الكيميائي أدى إلى حدوث العديد مف الت الناحية المجهريةأما مف   
تخرب البنية الشعاعية الحبمية المميزة لمخلايا الكبدية، إضافةً إلى إصابة  الكبد كاف أبرزىا تباعد الخلايا الكبدية و

يُعتقد أف سبب حدوث ىذه التغيرات المرضية ىو  النخر، و بدرجات مختمفة مف التنكس والخلايا الكبدية 
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 معبالارتباط  الأدوية المضادة لمسرطافبالتالي تقوـ  الخلايا الكبدية، و داخؿ الأدوية المضادة لمسرطافاستقلاب 
DNA  [358] مخلايا الكبديةلمسببةً الموت المبرمج. 

ط ساىـ في التخفيؼ مف حدة مبشكؿ مفرد أو مخت فيتاميف ىػػػػػػ الجنسينغ وو  بينما لوحظ أف تجريع العسؿ
عالية يحتوي نسبة فاظ عمى البنية الشعاعية الحبمية المميزة لمكبد، فالعسؿ الح التغيرات المرضية النسيجية لمكبد و

التجدد  ف الأغذية عالية السكريات تزيد قدرة الخلايا الكبدية عمى النمو وأ حيث، %(80-70)السكريات مف 
 الجذورمف تأثير كذلؾ يمعب العسؿ دوراً ىاماً كأحد مضادات الأكسدة، مما يمنحو دوراً فعالًا في الحد  و ،[96]
التي تؤدي إلى تدمير الخمية  ، ولمخلايا الكبدية التقميؿ مف أكسدة الأحماض الدىنية في الغشاء الخموي و الحرة
[94]. 

، في Ginsenosides الجنسينوسيدستحتويو مف  ماخاصةً  كذلؾ ساىـ تجريع مسحوؽ جذور الجنسينغ و و    
الحد مف الإجياد التأكسدي الذي  تفكيؾ الجذور الحرة و التي تساىـ في تعزيز آليات الدفاع المضادة للأكسدة، و

 .[123]يصيب الخلايا الكبدية 

فيتاميف ىػػػػػػػ عمى تحييد أكسدة الأحماض الدىنية غير المشبعة الموجودة في الغشاء الييولي، مف  وكذلؾ يعمؿ    
 الأدوية المضادة لمسرطافر الحرة التي تولدىا بالتالي كبح الجذو  تنظيؼ الأوكسجيف، و خلاؿ دوره في كنس و

ة لمجذور التالي يعتبر مف الكاسحات الرئيسب ، حيث يعتبر فيتاميف ىػػػػػػ مف الفيتامينات الذوابة بالدىوف، و[141]
 . [240]بالتالي التقميؿ مف الموت الخموي المبرمج  الحرة في الأجزاء الدىنية مف الخلايا، و

 :Spleenالطحاؿ  -5-2-3

 التغيرات العيانية: •

التي تـ حقنيا  و G2في الطحاؿ لدى أفراد المجموعة  التغيرات العيانيةالدراسة وجود بعض ىذه أظيرت نتائج 
تمثمت ىذه  سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة عف طريؽ الفـ، و دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

كذلؾ  كمي في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، و ئي أوالتغيرات باضطراب في الموف عمى شكؿ بيتاف جز 
بيف  G2لدى أفراد المجموعة  سجمت نتائج ىذه الدراسة انخفاضاً في نسبة وزف الطحاؿ/ وزف الجسـ كانت الأشد

عمى  الأدوية المضادة لمسرطافتعود ىذه التغيرات العيانية في الطحاؿ نتيجة تأثير  جميع مجموعات التجربة، و
 . [57]خاصةً الطحاؿ  سجة الممفاوية الثانوية والأن
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فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ، كانت  الجنسينغ وو  عند دراسة التغيرات العيانية لدى المجموعات التي جُرِّع ت العسؿ و   
 التغيرات العيانية في الطحاؿ مشابية لتمؾ التي ظيرت لدى المجموعة الثانية، إلا أنيا كانت أقؿ حدة  منيا، و

مع ذلؾ لـ نتمكف مف تفضيؿ  مكننا تأكيد ذلؾ مف خلاؿ النظر إلى تحسف نسبة وزف الطحاؿ/ وزف الجسـ، وي
مف الناحية العيانية، بينما كانت أفضؿ النتائج مف  G9حتى  G3مجموعة عمى أخرى بيف المجموعات مف 

 عمى التوالي، و G3أخيراً  و، G5، ثـ G4، ثـ G7، ثـ G6، ثـ G8، تمييا G9الناحية الوزنية لدى المجموعة 
الأدوية بالتالي يمكننا القوؿ بأف تجريع تمؾ المواد عف طريؽ الفـ كاف لو أثر كبير في التخفيؼ مف سمية 

 خاصةً عند الجمع بينيا، و ، والأدويةحماية نسيج الطحاؿ مف تأثير تمؾ  و عمى الطحاؿ المضادة لمسرطاف
الإجياد التأكسدي  ويا عمى التخفيؼ مف الجذور الحرة قدرتمف خلاؿ ياً، بالتالي يُعتقد أف يكوف تأثيرىا تآزر 

  .[339]و  [83] يائيالعلاج الكيم الذي يسببو للأنسجة الممفاوية و

أدى إلى  لأدوية المضادة لمسرطافالحقف البريتوني لأف لمطحاؿ لوحظ  التغيرات المجهريةأما عند دراسة      
المب الأحمر في  مجيرية، كاف أبرزىا وجود نقص تنسج أو استنزاؼ لمب الأبيض وحدوث العديد مف التغيرات ال

يُعتقد أف سبب حدوث ىذه التغيرات المرضية ىو الموت المبرمج لمخلايا الموجودة في المب  ، ونسيج الطحاؿ
   .[310]و  [57]المب الأبيض بتأثير الإجياد التأكسدي الناتج عف العلاج الكيميائي  الأحمر و

ط ساىـ في التخفيؼ مف حدة مبشكؿ مفرد أو مخت فيتاميف ىػػػػػػ الجنسينغ وو  بينما لوحظ أف تجريع العسؿ     
المب الأحمر،  ة أساساً مف المب الأبيض ون  وا ك  عمى البنية النسيجية المُ  الحفاظ لمطحاؿ و  التغيرات النسيجية

 و الحرة ة، مما يمنحو دوراً فعالًا في الحد مف تأثير الجذورفالعسؿ يمعب العسؿ دوراً ىاماً كأحد مضادات الأكسد
التي و ، الحمر الموجودة في الطحاؿ لمكريات البيض و التقميؿ مف أكسدة الأحماض الدىنية في الغشاء الخموي

 .[204]خريبيا تتؤدي 

و خاصة  للأكسدة عمى بعض المواد المضادة كذلؾ ساىـ تجريع مسحوؽ جذور الجنسينغ نتيجة احتواءه  و    
 العمؿ عمى تفكيؾ الجذور الحرة و و ، في تعزيز آليات الدفاع المضادة للأكسدة Ginsenosidesالجنسينوسيدس

 . [339] نسيج الطحاؿالحد مف الإجياد التأكسدي الذي يصيب 

ي الغشاء الييولي، مف يعمؿ عمى تحييد أكسدة الأحماض الدىنية غير المشبعة الموجودة ففإنو أما فيتاميف ىػػػػػػػ   
 ، ومسرطافل ةمضادالأدوية البالتالي كبح الجذور الحرة التي تولدىا  تنظيؼ الأوكسجيف، و خلاؿ دورة في كنس و
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 ةمضادللأدوية الخاصةً الطحاؿ، مف الآثار السمية  يعمؿ عمى حماية الخلايا في الأنسجة الممفاوية وبالتالي 
 . [169]منع تشكؿ الجذور الحرة  وكسجيف و، مف خلاؿ دوره في كنس الأمسرطاف ل

  :Kidneyالكمى  -5-2-4

التي تـ حقنيا  و G2في الكمى لدى أفراد المجموعة  التغيرات العيانيةوجود بعض  أظيرت نتائج ىذه الدراسة 
تمثمت ىذه  سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة عف طريؽ الفـ، و دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب

كمي في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض الآفات  ات بوجود بيتاف جزئي أوالتغير 
التي  كذلؾ سجمت نتائج ىذه الدراسة انخفاضاً في نسبة وزف الكمية/ وزف الجسـ و النخرية في نسيج الكمية، و

لتغيرات العيانية في الكمية إلى تعزى ا بيف جميع مجموعات التجربة، و G2لدى أفراد المجموعة  كانت الأشد
 . [256] و [79] الأدوية المضادة لمسرطافالسمية الكموية التي تسببيا 

كانت  فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ الجنسينغ وو  العسؿ عند دراسة التغيرات العيانية لدى المجموعات التي جُرِّع ت و    
 أنيا كانت أقؿ حدة  منيا، و المجموعة الثانية، إلاا  التغيرات العيانية في الكمى مشابية لتمؾ التي ظيرت لدى

مع ذلؾ لـ نتمكف مف تفضيؿ  يمكننا تأكيد ذلؾ مف خلاؿ النظر إلى تحسف نسبة وزف الكمى/ وزف الجسـ، و
مف الناحية العيانية، بينما كانت أفضؿ النتائج مف  G9حتى  G3مجموعة عمى أخرى بيف المجموعات مف 

 عمى التوالي، و G3أخيراً  ، وG5، ثـ G4، ثـ G7، ثـ G6، ثـ G8، تمييا G9المجموعة  الناحية الوزنية لدى
الناتجة بالتالي يمكننا القوؿ بأف تجريع تمؾ المواد عف طريؽ الفـ كاف لو أثر كبير في التخفيؼ مف السمية الكموية 

بالتالي  خاصةً عند الجمع بينيا، و و الأدويةحماية نسيج الكمية مف تأثير تمؾ  ، ومسرطافل ةمضادلأدوية العف ا
الذي يصيب  الإجياد التأكسدي قدرتيا عمى التخفيؼ مف الجذور الحرة ومف خلاؿ يُعتقد أف يكوف تأثيرىا تآزرياً، 

  [275]. و [116] و [111]الكيميائي الناتج عف العلاج و   نسيج الكمية

تبيف بأف الحقف البريتوني لمضادات السرطاف، أحدث  يةلنسيج الكم التغيرات النسيجية المجهريةأما عند دراسة 
نخر و  Acute cloude swellingالتنكس الغيمي الحاد العديد مف التغيرات التشريحية المرضية  كاف أبرزىا 

د يُعتق ىيكميتيا، و فقداف بنيتيا و الخلايا الظيارية المبطنة لمنبيبات الكموية، إضافةً إلى نخر الكبيبات الكموية و
الأدوية المضادة عف استقلاب  الجذور الحرة الناتجبأف السبب في إصابة النسيج الكموي بيذه التغيرات ىو تشكؿ 

 لمخلايا الظيارية المبطنة لمنبيبات و الكبيبات الكموية أكسدة الدىوف الغشائية في الغشاء الخمويمسببةً  لمسرطاف
 . apoptosis [228]لمخلايا  تحريض الموت المبرمج إضافةً إلى  ،[286]و  [79]
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 عمى مياجمة البروتينات وتعمؿ Reactive oxygen species (ROS )أنواع الأوكسجيف التفاعمية حيث أف 
ة د  كس  ؤً العوامؿ المُ  ( وMDA) Malondialdehydeالدىوف الموجودة في الغشاء الخموي مسببةً ارتفاع مستوى 

Oxidants  (XOو ،) زيمات المضادة للأكسدة  )كذلؾ انخفاض نشاط الأنGSH, GPx, GST, GR, SOD, 
CAT )[285]ؤدي إلى إحداث السمية الكموية بشكؿ مباشريمكف أف ت الأدوية المضادة لمسرطافكذلؾ فإف  ، و ،

  [178]. و [10] العقاقير شأنيا كشأف معظـ الأدوية ولأف ترشيح ىذه العقاقير يتـ عف طريؽ الكمى 

لوحظ انخفاض حدة التغيرات  التجربةلحيوانات العسؿ و الجنسينغ و فيتاميف ىػػػػػػػػ تجريع  لكف بالمقابؿ لدى    
 الحفاظ عمى بنية و منفردةً أو مجتمعةً بتحسيف الصورة النسيجية و ت ىذه الموادالنسيجية الكموية، فقد ساىم

التخفيؼ مف السمية الكموية التي  النبيبات الكموية، حيث يُعتقد أف العسؿ قد ساىـ في ىيكمية كبب مالبيكي و
 7-5أو مايعرؼ باسـ   Chrysinخاصةً لاحتواءه عمى مادتي الكريسيف تسببيا مضادات السرطاف، و

dihydroxyflavone [156]سترات حمض الكافييف أكذلؾ  ، وCaffeic acid phenethyl ester  وىو نوع
 وoxidative stress في الحد مف الإجياد التأكسدي  التي يُعتقد أنيا ساىمت و flavonoidمف الفلافونيدات 

 . apoptosis [146]في نسيج الكمية الموت المبرمج لمخلايا 

 Rk3 and بالأخص ginsenosides خاصةً بما يحتويو مف الجنسينوسيدس كذلؾ يُعتقد بأف الجنسينغ و     
Rh4  الصابونينات وsaponins ،المضادة للأكسدة )في تعويض نقص الأنزيمات  تقد ساىمCAT, GR, 
SODالتي يسببيا في نسيج الكمية و حماية العضيات الخموية كالميتوكوندريا مف التأثير السمي لمجذور الحرة  ( و

 .[367] و [192]العلاج الكيميائي 

للأكسدة في تنشيط الأنزيمات المضادة  كذلؾ يُعتقد بأف فيتاميف ىػػػػػػػػػ ساىـ في التقميؿ مف أكسدة الدىوف و و
 Tumor، كذلؾ فإف فيتاميف ىػػػػػػػ يساىـ في انخفاض محتوى الكمى مف عامؿ نخر الورـ ألفا [8]النسيج الكموي 

necrosis factor alpha (TNFα)أنزيـ ميموبيروكسيداز كذلؾ انخفاض معدؿ ، وMyeloperoxidase 
(MPO) [290]التأكسدي  الإجياد وىو الأنزيـ الذي ترتفع مستوياتو في حالات الالتياب و . 

 :Testisالخصية  -5-2-5

التي تـ حقنيا  و G2في الخصيتيف لدى أفراد المجموعة  التغيرات العيانيةالدراسة وجود بعض ىذه أظيرت نتائج 
تمثمت ىذه  عف طريؽ الفـ، و سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافب
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بيتاف في الموف مقارنةً مع مجموعة تراجع في الحجـ و عمى شكؿ  الخصية، شكؿ لوف و التغيرات باضطراب في
كذلؾ  ، وبياالخاص  الدىنيالنسيج في  الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض الآفات النخرية في متف الخصية و

بيف  G2مجموعة لدى أفراد ال سجمت نتائج ىذه الدراسة انخفاضاً في نسبة وزف الخصية/ وزف الجسـ كانت الأشد
الأدوية تعود ىذه التغيرات العيانية في الخصية نتيجة السمية الخصيوية التي تسببيا  جميع مجموعات التجربة، و

 . [122] المضادة لمسرطاف

وجود فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ، لوحظ  الجنسينغ وو  عند دراسة التغيرات العيانية لدى المجموعات التي جُرِّع ت العسؿ و    
 النزفية في متف الخصية و تاف في الموف مقارنةً مع مجموعة الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض الآفات النخرية وبي

، لكف التغيرات العيانية في ىذه المجموعات كانت أقؿ مما كانت عميو في بياالخاص  الدىنيالنسيج وفي 
مع ذلؾ لـ  ف الخصية/ وزف الجسـ، ويمكننا تأكيد ذلؾ مف خلاؿ النظر إلى تحسف نسبة وز  و، G2المجموعة 

مف الناحية العيانية، بينما كانت  G9حتى  G3نتمكف مف تفضيؿ مجموعة عمى أخرى بيف المجموعات مف 
أخيراً  ، وG5، ثـ G4، ثـ G7، ثـ G6، ثـ G8، تمييا G9أفضؿ النتائج مف الناحية الوزنية لدى المجموعة 

G3 ؿ بأف تجريع تمؾ المواد عف طريؽ الفـ كاف لو أثر كبير في التخفيؼ مف بالتالي يمكننا القو  عمى التوالي، و
خاصةً عند الجمع  و الأدويةحماية نسيج الخصية مف تأثير تمؾ  مسرطاف، ول ةلمضاداللأدوية ا السمية الخصيوية

 ف الجذور الحرة  وقدرتيا عمى التخفيؼ ميتجمى ذلؾ مف خلاؿ  بالتالي يُعتقد أف يكوف تأثيرىا تآزرياً، و بينيا، و
  .[293] و [167] و [6]ي ئايالناتج عف العلاج الكيمالذي يؤثر سمباً عمى نسيج الخصية و الإجياد التأكسدي 

ساىـ في  لأدوية المضادة لمسرطافلنسيج الخصية لوحظ بأف الحقف البريتوني ل الفحص المجهريأما عند   
خاصةً بأف الخلايا المنوية ىي مف الخلايا  نسيج الخصية، و إحداث العديد مف التغيرات المجيرية المرضية في

 .[143] الأدوية المضادة لمسرطافبالتالي فإنيا مف الخلايا الأكثر تضرراً ب الانقساـ، و سريعة التجدد و

 فقداف فقداف ىيكميتيا الأساسية و نخر في النبيبات المنوية وعمى شكؿ  المجيرية كانت التغيرات المرضية و    
توقؼ  عمى الجياز التناسمي و المضادة لمسرطاف للأدويةالآثار السمية تُعتبر  .الخلايا المنوية بأنواعيا المختمفة

يُعتقد بأف السبب في حدوث ىذه السمية يعود  إنتاج النطاؼ ىي الياجس الأكبر الذي يثير القمؽ عند الذكور، و
 . [354]ؾ الخلايا المنوية ضمف تم apoptosisإلى زيادة الموت الخموي المبرمج 

التي تؤدي إلى  free radicalيؤدي إلى توليد الجذور الحرة  الأدوية المضادة لمسرطافكذلؾ فإف العلاج ب و
اضطراب في مما يؤدي إلى حدوث  حدوث الإجياد التأكسدي الذي يستنزؼ الخلايا المنوية بأنواعيا المختمفة
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يُعود السبب الأبرز لاستنزاؼ الخلايا المنوية ىو تفاعؿ  و، [284] و [4]بنية النبيبات المنوية  ىندسة و شكؿ و
ىو المسؤوؿ عف  الموجود ضمف الخلايا المنوية، و (topoisomerase II)مع أنزيـ  الأدوية المضادة لمسرطاف

  [120].الحمض النووي  تضاعؼ و عممية انقساـ

ساىـ في الحد مف التغيرات المرضية  فيتاميف ىػػػػػػػػػػ ينغ والجنس لمعسؿ وبينما لوحظ بأف التجريع الفموي       
ىيكمية  في الحفاظ عمى بنية و مف خلاؿ مساىمتو ،تحسيف الصورة النسيجية المجيرية في نسيج الخصية و

الخلايا المنوية، حيث ساىـ العسؿ في حماية الخلايا المنوية مف تأثير الإجياد التأكسدي الناتج عف  النبيبات و
  [2].العلاج الكيميائي، عمى اعتباره أحد المنتجات الطبيعية الحاوية عمى مضادات الأكسدة 

العديد مف  الي ، و[100]الجنسينغ مف أىـ الأعشاب التي تساىـ في زيادة الخصوبة جذور عتبر تُ  كذلؾ و    
الصابونينات الستيروئيدية  تبرتُع ، و[183]تشوىات الحيوانات المنوية  الآثار الإيجابية عمى الضعؼ الجنسي و

steroidal saponins التي تسمى الجنسينوسيدس و ginsenosides  ىي المادة الأنشط  في الجنسينغ مف
، [143]التي تمعب الدور الأبرز ضد السمية الخصيوية الناتجة عف العلاج الكيميائي  و، الناحية البيولوجية

عديدات السكريد الحمضية و  الة أخرى مثؿ بولي أسيتيميفإضافةً إلى احتواء الجنسينغ عمى مواد فع
Polysaccharides  عديدات الفينوؿ  وPolyphenolic ،التي تعمؿ كمضادات للأكسدة تجاه الجذور الحرة  و

   [177]. مف التخريب الناتج عف  الجذور الحرة  DNAتسيـ في حماية  ، و[157]التي تسبب النخر الخموي 

أنشط مضادات الأكسدة الغشائية بسبب مف  ىو مف أىـ مضادات الأكسدة غير الأنزيمية، و ػػػػػػ وأما فيتاميف ىػ 
بالتالي فإنو يُعتبر خط الدفاع الأوؿ الذي يحمي الأحماض الدىنية غير المشبعة  نشاطو المحب لمدىوف، و

يزيؿ جذور  ر الجذور الحرة والغشائية مف الأكسدة  بتأثي phospholipidsالداخمة في تركيب الفوسفوليبيدات 
 lipid ينيي بذلؾ سمسمة تفاعلات أكسدة الدىوف و، lipid peroxyl radicalsبيروكسيؿ الدىوف 

peroxidation  لذلؾ يُعرؼ باسـ مضاد الأكسدة الكاسر لمسمسمة ،chain breaking antioxidantبالتالي  ، و
النخر، إضافةً و الحد مف إصابتيا ب مف أكسدة الدىوفمختمفة لمخلايا المنوية الحماية الغشاء الخموي  يساىـ في

 . [6] مف التخريب DNAإلى دوره في حماية 
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 :Ovaries المبيض -5-2-6

التي تـ  و G2في المبيضيف لدى أفراد المجموعة  التغيرات العيانية، وجود بعض الدراسة أظيرت نتائج ىذه 
تمثمت  سيسبلاتيف دوف تجريعيا أي مادة عف طريؽ الفـ، و دوكسوروبيسيف و الأدوية المضادة لمسرطافحقنيا ب

مقارنةً مع و صغر في الحجـ عمى شكؿ بيتاف في الموف المبيض شكؿ  ىذه التغيرات باضطراب في لوف و
زواؿ معظـ الكتمة الدىنية  النزفية في نسيج المبيض و مجموعة الشاىد، إضافةً إلى وجود بعض البؤر النخرية و

انخفاضاً في نسبة وزف المبيضيف/ وزف الجسـ كانت  الدراسة كذلؾ سجمت نتائج ىذه يضيف، والمحيطة بالمب
تعود ىذه التغيرات العيانية في المبيضيف نتيجة  و بيف جميع مجموعات التجربة، G2لدى أفراد المجموعة  الأشد

 .  [30]و  [9] الأدوية المضادة لمسرطافالسمية المبيضية التي تسببيا 

، فعمى عسؿ و الجنسينغ و فيتاميف ىػػػػػػػػػػت المواد الع  رً النظر إلى التغيرات العيانية في المجموعات التي جُ ب و    
 ممحوظالرغـ مف وجود تغيرات مشابية لتمؾ التي سُجّمت في المجموعة الثانية إلا أنيا أقؿ حدة مع وجود تحسف 

ف مف تفضيؿ مجموعة عمى أخرى بيف المجموعات مف مع ذلؾ لـ نتمك في نسبة وزف المبيضيف/ وزف الجسـ. و
G3  حتىG9  مف الناحية العيانية، بينما كانت أفضؿ النتائج مف الناحية الوزنية لدى المجموعةG9 تمييا ،G8 ،
بالتالي يمكننا القوؿ بأف تجريع تمؾ المواد عف  عمى التوالي، و G3أخيراً  ، وG5، ثـ G4، ثـ G7، ثـ G6ثـ 

حماية نسيج المبيض  و لأدوية المضادة لمسرطافاف لو أثر كبير في التخفيؼ مف السمية المبيضية  لطريؽ الفـ ك
قدرتيا عمى يتمثؿ بتآزرياً،  تأثيراً  ليذه الموادبالتالي يُعتقد أف  خاصةً عند الجمع بينيا، و ، والأدويةمف تأثير تمؾ 

 و [138] و [68] الكيميائيالناتج عف العلاج مبيض و لنسيج الالإجياد التأكسدي  التخفيؼ مف الجذور الحرة  و
[197] .  

قد أظيرت نتائج الفحص النسيجي لمبايض إناث اليامستر المحقونة ف التغيرات المجهريةعند النظر إلى  و
تمثمت التغيرات المرضية في المبيض بحدوث رتؽ  ي، وئايمسرطاف، تأثرىا سمباً بالعلاج الكيمل ةمضادالأدوية الب
يعتقد أف  تباعد شديد بيف خلايا الجسـ الأصفر، و حدوث تحمؿ و و توقؼ الإباضةو  تحمؿ في الجريبات و

المضادة  للأدويةالتأثير السمبي السبب الأبرز في حدوث ىذه التغيرات ىو نقص التروية الدموية الناتج عف 
لأف العلاج الكيميائي ، [301] ريةالقش الدموية خاصة الأوعية ، وعمى الأوعية الدموية المبيضية لمسرطاف

 . [349]يسبب ضعؼ وظيفة البطانة  يحرض عمى إحداث الموت المبرمج لمخلايا المبطنة للأوعية الدموية و
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، germ cells [247]قد يعود السبب في رتؽ الجريبات إلى الموت المبرمج الذي يصيب الخلايا المنتشة  و 
ضعؼ و  واسطة بروتينات الميتوكوندريا التالفة نتيجة لنقص الترويةحيث يتـ تحريض موت الخلايا المبرمج ب

الدىوف بواسطة أنواع الأوكسجيف التفاعمية بسبب أكسدة  phospholipidsالدىوف الفوسفورية  بروتينات الغشاء و
ROS مبيضي كذلؾ يمكف أف يسبب العلاج الكيميائي استنزاؼ الاحتياطي ال كآليات في الفيزيولوجيا المرضية، و

ف الاحتياطي . حيث أ[214]الأولية  مف الجريبات، مف خلاؿ تأثيره الساـ المباشر عمى الجريبات الابتدائية و
المبيضي ىو عبارة عف عدد ىائؿ مف الجريبات الابتدائية يتـ تشكميا خلاؿ الحياة الجنينية، ليتـ استنزافيا في 

 .physiological apoptosis [20]جي لمخلايارمج الفيزيولو الحالة الطبيعية خلاؿ الحياة، مف خلاؿ الموت المب

، بأف تي جُرِّع ت  العسؿ و الجنسينغ و فيتاميف ىػػػػػػػػػػػبينما أظيرت الدراسة النسيجية لممبايض لدى الحيوانات ال     
مف خلاؿ دورىا في  أو مجتمعةً  مفردةً  لأدوية المضادة لمسرطافثار الجانبية لؾ المواد ساىمت في التقميؿ مف الآتم

التي طرأت عمى نسيج المبيض، حيث ساىمت في خفض درجة  المجيرية التقميؿ مف حدة التغيرات المرضية
الجسـ  ىيكمية الجريبات المختمفة و ساىمت في الحفاظ عمى بنية و النخر لمجريبات المختمفة، و التنكس و

نسيج  عمى لأدوية المضادة لمسرطافجية الآثار السمية ليُعتقد بأف ليذه المواد دوراً ىاماً في موا الأصفر، و
المبيض، حيث أف تجريع العسؿ ساىـ بدور كبير في وقاية النسيج المبيضي مف التأثيرات السمية لمضادات 

عديدات الفينوؿ  و Flavonoidsا الفلافونيدات يمادة مضادة للأكسدة أىم 112السرطاف، كونو يحتوي عمى 
Polyphenols [154] ،كذلؾ يُعتقد أف الكريسيف الموجود في العسؿ يمعب دوراً في تثبيط أنزيـ أكسيد النتريؾ  و

كذلؾ تثبيط عامؿ  ، وcyclooxygenaseأنزيمات الأكسدة الحمقية  و nitric oxide synthaseالمستحث 
 . Tumor Necrosis Factor alpha (TNF-a) [103] ألفا النخر الورمي

لأكسدة كالصابونينات قد لعب دوراً وقائياً ىاماً لمنسيج اضادات جنسينغ بما يحتويو مف ميُعتقد بأف ال و    
  . [292] الحد مف الموت المبرمج لمخلايا الجريبية المبيضي، مف خلاؿ دوره في الحد مف تأثير الجذور الحرة و

تخريب الخلايا الجريبية، ، قد منع ت الأكسدةمف أقوى مضادا الذي يعتبر فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ و يُعتقد بأفكذلؾ  و     
بالتالي  البروتينات الغشائية، وبالمرتبطة  sulfhydrylمف خلاؿ دوره الياـ في الارتباط مع مجموعة السمفوىيدريؿ 

بالتالي كبح  كذلؾ فإف فيتاميف ىػػػػػػػػػ يعمؿ عمى كنس الأوكسجيف مف الأنسجة، و و، [18]كبح الجذور الحرة 
 . [243]تحويميا إلى مركبات قميمة السمية  لجذور الحرة وتشكؿ ا
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 :Blood Testesالمعايير الدموية  -5-3

( في معدؿ جميع المعايير الدموية التي تـ  (P0.05وجود انخفاض معنوي ه الدراسةذىأظيرت نتائج       
عداد الكريات البيض تو  RBCsتعداد الكريات الحمر و  HCT و حجـ الدـ المكدوس Hgbب الدـ اقياسيا )خض

WBCs تعداد الصفيحات الدموية  وPLTاستمر الانخفاض المعنوي (، في نياية الأسبوع الثالث، وP0.05)  )
عند الحيوانات سبب انخفاض المعايير الدموية عتقد أف يُ في ىذه المعايير الدموية في نياية الأسبوع السادس. 

 :عدة آلياتى يعود إل الأدوية المضادة لمسرطافالمحقونة ب

أو مستقمباتيا خاصة دوكسوروبيسيف مع خضاب الدـ يؤدي إلى انخفاض  الأدوية المضادة لمسرطافإف تفاعؿ  
معدؿ خضاب الدـ ، وقد يكوف سبب انخفاض [226] الأدوية المضادة لمسرطافب المحقونةتركيزه عند الحيوانات 

حمر مما يؤدي إلى إحداث خمؿ في البروتينات الغشائية مع غشاء الكريات ال الأدوية المضادة لمسرطافتفاعؿ  ىو
بآلية  ، و[205]زيادة الضغط الأسموزي في الكريات الحمر  لمكريات الحمر، مما يعزز أكسدة الدىوف الغشائية و

ىو  الأدوية المضادة لمسرطافبلدى الحيوانات التي حُق ن ت  يمكف أف يكوف سبب انخفاض المعايير الدموية أخرى 
ذلؾ مف خلاؿ حدوث  و Steam Cellsة ىذه المركبات الحادة عمى خلايا نقي العظـ المولدة لخلايا الدـ سمي

 .[205]  الكبت الدوائي ليذه الخلايا

ف و  ك  ت  ل   Depressionتسبب كبتاً  Cisplatinو   Doxorubicinالأدوية المضادة لمسرطافحيث أف     
الكريات الحمر  و Thrombocytopoiesisلدموية ا لصفيحاتو ا granulopoiesis المحببات

Erythropoiesis ُـ التان س ج   مما يؤدي لحدوث في نقي العظـ د  سبب  يعوديمكف أف  و، Aplasia [188]ع 
عمى  الأدوية المضادة لمسرطافانخفاض المعايير الدموية إلى درجة كبت خلايا نقي العظـ الناتج عف المعاممة ب

  .[95]لمخلايا الجذعية المنشأة لمخلايا الدموية   Marrow line cellلعظـ خطوط خلايا نقي ا

لأدوية المضادة التأثير  المباشر ل ، ىوانخفاض المعايير الدموية تؤدي إلىمف الآليات الأخرى التي  و      
ثيرىا في تأمف خلاؿ  ،الدموية )الكريات الحمر و البيض و الصفيحات الدموية( في أغشية الخلايا لمسرطاف

زيادة حجـ  ، مع تغيير في الجيد الفعاؿ للأغشية الخموية مما يؤدي إلى حدوث انتفاخ وتركيب الأغشية الخموية
الأدوية المضادة الطحاؿ، كما أف  التحمؿ الخموي مف قبؿ البلاعـ الموجودة في الكبد و ىالخلايا مما يعرضيا إل

فوؽ و  (O2المتمثمة بالأوكسجيف الفعاؿ )Free radical  تزيد مف توليد الجذور الحرة لمسرطاف
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الغشائية لمخلايا البروتينات  التي تسبب أضراراً كبيرةً في تركيب الدىوف الفوسفورية و و  Superoxideالأكاسيد
  .[348]  مما يزيد مف تحمميا في مجرى الدـالدموية المختمفة، 

في معدلات المعايير الدموية المدروسة لدى المجموعات تجدر الإشارة ىنا إلى أنو كاف ىناؾ تفاوت  و      
 أشدىاأخرى، حيث كاف  سيسبلاتيف مابيف مجموعة و وكسوروبيسيف ود الأدوية المضادة لمسرطافب المحقونة
، 7G، ثـ G6ثـ ، G8 ، تميياG9لدى المجموعة  انخفاضا   يابينما كاف أقم G2 الثانيةمجموعة اللدى  اً انخفاض

 .  G3ثـ  ،G5، ثـ G4ثـ 

فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػ  مجتمعةً أو كؿ منيا عمى حدا ساىـ في التخفيؼ مف الآثار  الجنسنيغ  و و حيث أف تجريع العسؿ
الخلايا الدموية المختمفة عمى  نقي العظـ وسيسبلاتيف عمى  دوكسوروبيسيف و لأدوية المضادة لمسرطافالسمية ل

الناتج عف الإجياد التأكسدي بفعؿ أنواع الدموية ع تخريب الخلايا ، فمضادات الأكسدة تمنفي مجرى الدـ
   .[362] و [195]و  [113]الجذور الحرة  ( أوROSالأوكسجيف التفاعمية )

 : Biochemical tests البيوكيميائيةالاختبارات  -5-4

السمية و  لسمية الكبديةأىميا ا العديد مف الآثار الجانبية، و الأدوية المضادة لمسرطافينجـ عف العلاج ب      
طرحيا يتـ  في الكبد و الأدوية المضادة لمسرطافالسمية القمبية، حيث يتـ استقلاب  السمية العصبية وو  الكموية

  .[133]و  [82]عف طريؽ الكمى 

  Creatine Phosphokinaseالقمبي فوسفور كينازنزيـ نشاط المماكب القمبي لأ  -5-4-1
Myocardial band (CPK-MB:) 

لأدوية الحقف البريتوني لفي مصؿ الدـ نتيجة  CPK-MBرتفاع مستوى أنزيـ ا ةتجربىذه الأظيرت نتائج      
 تعمؿ عمى إحداث تمؼ و الأدوية المضادة لمسرطافسيسبلاتيف، حيث أف  دوكسوروبيسيف و المضادة لمسرطاف

أو مف خلاؿ تحريض الإجياد تخريب في ألياؼ العضمة القمبية، إما عف طريؽ إحداث اضطراب توازف الحديد 
عمى التفاعؿ مع  Reactive Oxygen Species (ROS)، حيث تعمؿ الجذور الحرة [186]التأكسدي 

الألياؼ  كذلؾ إحداث ضرر في الأغشية الخموية  لمميتاكوندريا و الدىوف، و مكونات الخمية كالبروتينات و
-CPKأنزيـ تسرب ريب في الخلايا القمبية يؤدي إلى التخ بالتالي فإف حدوث التمؼ و ، و[77]العضمية لمقمب 
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MB  في مصؿ الدـ، حيث أف ارتفاع مستوى ىذا الأنزيـ خير دليؿ عمى حدوث نخر واه ارتفاع مستو منيا و 
 . [91]تخريب العضمة القمبية 

  [137]. و  [1]المعطيات العديد مف الباحثيف  قد أشار إلى مثؿ ىذه النتائج و و 

Amino Transferase Alanine  (ALT ،)ناقمة أميف الألانيف ات الكبدية الأنزيمنشاط  -5-4-2
 Aspartate amino transferase (AST:)  سبارتاتناقمة أميف الأ

إلى تخريب الأغشية الخموية لخلايا الكبد، مما أدى  قد دوية المضادة لمسرطافلأل الحقف البريتونييُعتقد أف       
 الأدوية المضادة لمسرطافقد تتداخؿ  و، [287]ارتفاعيا فيو  بدية إلى مصؿ الدـ وإلى تسرب الأنزيمات الك أدى

(، مما قد ROSتوليد أنواع الأوكسجيف شديدة التفاعؿ )تعمؿ عمى  مع نظاـ الدفاع الخموي المضاد للأكسدة، و
 .[165]ينتج عنو التمؼ المؤكسد لمكبد 

مف ( ىي عبارة عف جزيئات شديدة التفاعؿ تتكوف أساساً ROSحيث أف أنواع الأوكسجيف شديدة التفاعؿ )     
 Hydrogen peroxide   بيروكسيد الييدروجيف و Superoxide radical (O2)  الجذور فوؽ الأكاسيد

(H2O2) و اتالبروتين الضرر بالجزيئات البيولوجية مثؿ الدىوف و ؽ  ح  م  أف تُ ، حيث يمكف ليذه الجذور DNA ،
الوظيفي لممتقدرات ضمف  ، إضافةً إلى التخريب الييكمي و[150]المطاؼ سلامة الخمية  في نياية ؼُ ع  ض  تُ ف

جميع ىذه العوامؿ مشتركةً  ، و Ca+2ضطراب توازف الكاليسيوـ و ا موت الخلايا المبرمجو  الخلايا الكبدية
 .[82]تساىـ في إحداث السمية الكبدية 

 ، وlipid peroxidationخاصة سيسبلاتيف تزيد أكسدة الدىوف  و الأدوية المضادة لمسرطافكذلؾ يُعتقد اف  و
  .[23]يفترض أف ىذا ىو السبب الرئيسي في إحداث السمية الكبدية 

 :Creatinineالكرياتينيف مستوى  -5-4-3
خاصة  و، الأدوية المضادة لمسرطافب الآثار الجانبية المرافقة لمعلاجتعد السمية الكموية أحد أخطر أنواع     

% مف 30-20التي تحدث عند  تكمف الخطورة في ىذه السمية بحدوث الإصابة الكموية الحادة، و يف، وسيسبلات
عبر الترشيح يحدث سيسبلاتيف غير المرتبط عقار حيث يتـ إطراح ، المرضى الذيف يتمقوف العلاج الكيميائي

يدخؿ الخلايا الظيارية بالتالي  و، [221]النبيبات الكموية، مما يؤدي إلى تراكمو ضمف متف الكمية  الكبيبي و
وية مف خلاؿ الإجياد يفيؤدي إلى حدوث السمية الخم، [257]المبطنة لمنبيبات الكموية بطريقة الانتشار السمبي 
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حث الموت المبرمج و  تنشيط البروتيف كاينازبواسطة الجذور الحرة التي يولدىا، و كذلؾ مف خلاؿ التأكسدي 
 . [239] الكموي التميؼ ، ومف ثـ إحداث الالتياب وتخريب المتقدراتو  لمخلايا

الذي  يؤدي إلى انخفاض وظيفة الكمى، و الأدوية المضادة لمسرطافيعتقد بحسب الأبحاث أف العلاج ب و     
 ومما يؤدي إلى ارتفاع معدل، [318]انخفاض معدؿ تصفية الكرياتينيف  يتمثؿ بانخفاض معدؿ الترشيح الكبيبي و

 .[231] مصؿ الدـ في

 الدراسة التي تـ إجراؤىا في ىذه الكرياتينيف الكموي الكبدية و قد جاءت نتائج تحاليؿ الأنزيمات القمبية و و   
بينما لوحظ بأف أقؿ ، G2مع بعضيا البعض، حيث كاف أعمى معدؿ ليذه الأنزيمات في المجموعة  متماشيةً 

، ثـ G7، ثـ المجموعة G6، ثـ المجموعة G8جموعة ، تمتيا المG9معدؿ ليذه الأنزيمات كاف في المجموعة 
 .G3أخيراً المجموعة  ، و G5، ثـ المجموعة G4المجموعة 

فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػػػػ(، مع بعضيا  الجنسينغ وو  دور المواد التي تـ تجريعيا فموياً )العسؿ مما يدؿ عمى أىمية و
سيسبلاتيف  دوكسوروبيسف و لأدوية المضادة لمسرطافة لالبعض أو بشكؿ مفرد في التخفيؼ مف حدة الآثار السمي

حيث أدى تجريع ىذه المواد فموياً  .البيوكيميائيةالذي تـ إثباتو مف خلاؿ التحاليؿ  عمى الأعضاء المختمفة، و
 و AST و ALTو  CPK-MBبالتزامف مع مضادات السرطاف، إلى خفض معدؿ الأنزيمات المختمفة )

، بما ف يقمؿ مف الآثار السمية لمضادات السرطافأؿ مضادات الأكسدة المختمفة يمكف ف تناو الكرياتينيف(. يعتقد أ
في ذلؾ الفلافونيدات و الفينولات الموجودة في العسؿ و الصابونينات الموجودة في الجنسينغ، و كذلؾ الأمر 

ة عمى الأطلاؽ، و التي يُعتقد بأنيا بالنسبة لفيتاميف ىػػػػػػػػ والذي يُعتبر مف أىـ مضادات الأكسدة غير الأنزيمي
أثرت عمى الأغشية التي  و الأدوية المضادة لمسرطاففي الحد مف تأثير الجذور الحرة الناتجة عف ساىمت 
بتسرب الأنزيمات الموجودة ضمف الخلايا إلى مصؿ  سمحغشاؤىا الييولي نفاذاً، مما  أصبحبالتالي  ، والخميوية

راعة فموياً في حماية الأغشية الييولية ، حيث ساىمت مضادات الأالدـ كسدة الموجودة ضمف ىذه المواد المُج 
  .[144] و [141] و [3] بالتالي حدت مف تسرب ىذه الأنزيمات إلى مصؿ الدـ الكمى، و الكبد و لخلايا القمب و

د  بأف لإآليات خاصة بو، لكف  يتميز كؿ مضاد مف مضادات الأكسدة بميزات و      اء مضادات الأكسدة عطوُج 
 و [168]تعمؿ عند إعطاءىا مع بعضيا البعض بفعالية أكبر ، حيث اً ىاماً تآزري اً يا البعض دور مع بعض

[328] . 
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 المجيرية للأعضاء المستيدفة بالدراسة )القمب مف خلاؿ الدراسة التشريحية المرضية العيانية و قد لوحظ و     
الأعراض الإكمينيكية الظاىرة عمى حيوانات استناداً إلى  المبيض(، وو  الخصيةية و الكم و الطحاؿو  الكبدو 

فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ، قد ساىـ  الجنسينغ و ، بأف التجريع الفموي لمعسؿ والبيوكيميائيةالدموية و التحاليؿ التجربة، و مف 
عمى الأعضاء المختمفة،  تيفسيسبلا دوكسوروبيسيف و لأدوية المضادة لمسرطاففي التخفيؼ مف الآثار السمية ل

 ة، حيث أف معظـ الدراسات الحديثةيعود الفضؿ في ذلؾ إلى احتواء ىذه المواد عمى مضادات أكسدة طبيعي و
بالمزامنة مع العلاج الكيميائي، لمحد مف الآثار  مضادات الأكسدة الطبيعيةتتجو إلى إظيار مدى أىمية إعطاء 
   .[99] د مف تأثير الجذور الحرةالسمية ليذه المضادات مف خلاؿ الح

تُحفز المناعة، كذلؾ  أنيا تعمؿ عمى تنظيـ الجينات الكابتة لمورـ و مضادات الأكسدة الطبيعيةمف ميزة  و     
عوامؿ  و  metabolic enzymesللأنزيمات الأيضية  ىذه المنتجات الطبيعية تسيطر عمى التعبير الزائد فإف

، كذلؾ فإف لمضادات الأكسدة الطبيعية القدرة [174]في الخلايا السرطانية  tumor growth factorsنمو الورـ 
تنظيـ نسخ الحمض النووي في الأوراـ.  في الخلايا السرطانية و DNA لػػػعمى السيطرة عمى العوامؿ الضارة 

الآثار و  السمنة العديد مف الفوائد العلاجية مثؿ مكافحةمضادات الأكسدة الطبيعية عمى ذلؾ، تمتمؾ  علاوةً 
 .[305]الآثار المضادة للالتيابات  تعزيز المناعة و و المضادة لمسكري

الأعشاب قد استخدمت لمسيطرة عمى  أف المستخمصات الطبيعية وبسابقة ال بعض الدراسات أوضحتقد  و
الحد  و ور الأوراـتأخير تط و الأمراض، بما في ذلؾ السرطاف مف خلاؿ آليات مختمفة مثؿ الوقاية مف بدء الورـ

 .[153] و [145]منع تكرار حدوث الأوراـ الثانوية  الحد مف الوفيات و و مف انبثاث الأوراـ

ذور الحرة التي جالمف إيجابيات مضادات الأكسدة الطبيعية بأنيا تخفؼ مف الإجياد التأكسدي الناجـ عف  و
تحسيف الاستجابة الشاممة تعمؿ عمى كذلؾ  جانبية وتقمؿ مف تطور الآثار ال ولمسرطاف  الأدوية المضاداةتولدىا 

 .[56]لمعلاج الكيميائي 

مع  الثلاثلوحظ مف خلاؿ نتائج ىذه الدراسة بأنو يمكف تحقيؽ أفضؿ النتائج عند التجريع الفموي لممواد قد  و  
ؿ تفوؽ المجموعة ىذا ما تـ إثباتو مف خلا بعضيا البعض، بشكؿ أفضؿ مما لو جُرِّع ت تمؾ المواد بمفردىا، و

التغيرات  عمى باقي مجموعات التجربة، مف حيث معاً  فيتاميف ىػػػػػػػػ الجنسينغ و العسؿ و ت  عً رِّ جُ التي التاسعة 
التغيرات التشريحية المرضية و  وزف الأعضاء المستيدفة بالدراسة( لوف و التشريحية المرضية العيانية )شكؿ و

الأعراض  إضافةً إلى ىيكمية الأنسجة المدروسة بالشكؿ الأمثؿ، ة والمجيرية مف خلاؿ الحفاظ عمى بني
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و  القيـ الدمويةو كذلؾ (، والأعراض اليضمية و العصبية تساقط الشعرو  الإكمينيكية )فقداف الشيية
فيتاميف  العسؿ و ت  عً رِّ )جُ  6فيتاميف ىػػػػػػػػػػػػ(، ثـ المجموعة  الجنسينغ و ت  عً رِّ )جُ  8تمتيا المجموعة   ،البيوكيميائية

 5فيتاميف ىػػػػػػػػ(، ثـ المجموعة  ت  عً رِّ )جُ  4الجنسينغ(، ثـ المجموعة  العسؿ و ت  عً رِّ )جُ  7ىػػػػػػػ(، ثـ المجموعة 
ىذا مايمكف تفسيره بأف مضادات الأكسدة تعمؿ مع  العسؿ(، و ت  عً رِّ )جُ  3أخيراً المجموعة  الجنسينغ(، و ت  عً رِّ )جُ 

دوراً  كاف لوآليات خاصة بو، لكف إعطاء مضادات  حيث يتميز كؿ مضاد أكسدة بميزات و ،بعضيا بشكؿ تآزري
  .[328] و [320] و [168]فعالية أكبر  تآزرياً و
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   : Conclusions and Recommendations التوصيات الاستنتاجات و -6

 :Conclusionsالاستنتاجات  -6-1

في  (Cisplatinو سيسبلاتيف   Doxorubicinروبيسيف )دوكسو عقاري الاستخداـ الواسع لرغـ  -1
البروتوكولات العلاجية للأوراـ البشرية و البيطرية، إلاا أف ليا العديد مف الآثار الجانبية عمى مستوى 
الأعراض الإكمينيكية )كانخفاض الوزف و تساقط الشعر و انخفاض الشيية و الالتيابات العينية و 

التغيرات التشريحية المرضية العيانية والمجيرية للأعضاء المستيدفة بالدراسة  والييجاف و العدوانية(، 
تمثؿ بحدوث التخريب والنخر في ىذه  المبيض( )القمب و الكبد و الطحاؿ و الكمية و الخصية و

، إضافةً إلى انخفاض واضح في جميع المعايير الدموية التي تـ قياسيا )خضاب الدـ و حجـ الأنسجة
مكدوس و تعداد الكريات الحمر و البيض و الصفيحات الدموية(، وكذلؾ الأمر ارتفاع طفيؼ في الدـ ال

 و الكرياتينيف(. ASTو  ALTو  CPK-MBمعدؿ الأنزيمات التي تـ قياسيا في مصؿ الدـ )
ميف تُعتبر المواد الطبيعية التي تـ تجريعيا عف طريؽ الفـ خلاؿ فترة التجربة )العسؿ و الجنسينغ و فيتا -2

ىػػػػػػػػػػػػػػػ( مف المواد الوقائية اليامة ضد الآثار الجانبية لعقاري دوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف، حيث ساىمت 
ىذه المواد في الحد مف الأعراض الإكمينيكية الظاىرة عمى الحيوانات المحقونة بمضادات السرطاف، 

ستيدفة بالدراسة، إضافةً إلى أىمية ىذه وكذلؾ قممت مف التغيرات التشريحية المرضية عمى الأعضاء الم
 .البيوكيميائيةالمواد في الحد مف التغيرات الدموية و 

يع العسؿ أو الجنسينغ أو فيتاميف ىػػػػػػػػػ فموياً كؿ بمفرده كمواد وقائية كافية ضد الآثار  -3 را لا يشكؿ تُج 
التغيرات التشريحية  ينيكية والسمية لعقاري دوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف عمى مستوى الأعراض الإكم

 .البيوكيميائيةالتغيرات الدموية و  المرضية و
عمى العكس مف ذلؾ ساىـ التجريع الفموي لكؿ مف العسؿ و الجنسينغ و فيتاميف ىػػػػػػػػػػػ مع بعضيا  -4

البعض في الوصوؿ إلى أفضؿ النتائج عمى مستوى الأعراض الإكمينيكية و التغيرات التشريحية 
و التي حققت أفضؿ   G9، و ىذا ما بينتو نتائج المجموعةالبيوكيميائيةو  و التغيرات الدموية المرضية

 النتائج،  مما يدؿ عمى الدور التآزري ليذه المواد عند خمطيا و تجريعيا مع بعضيا في نفس الوقت.
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 :Recommendationsالتوصيات  -6-2

لصحة الإنساف و   ػػػػػػػ مف المواد الطبيعية غير الضارةباعتبار العسؿ و جذور الجنسينغ و فيتاميف ىػػػػ -1
المضادة لمسرطاف،  للأدويةالحيواف، فمف المحبذ تجريعيا فموياً كواد وقائية لمتخفيؼ مف الآثار الجانبية 

 .دوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف أثناء العلاج الكيميائي و خاصةً 
راسة تأثير عقاري دوكسوروبيسيف و سيسبلاتيف أو إجراء دراسات نسيجية يتـ مف خلاليا التطرؽ إلى د -2

 المعدة و الأمعاء و نقي العظـ. الأخرى مثؿأدوية أخرى عمى بعض الأعضاء 
إجراء دراسات نسيجية أخرى عمى نفس الأعضاء التي دُرست في بحثنا ىذا أو عمى أعضاء أخرى يتـ  -3

ومعرفة مدى  الكركـ و الشاي الأخضركالحبة  السوداء و  أخرى فييا التجريع الفموي لمواد طبيعية
 تأثيرىا الوقائي.

الأدوية المضادة دراسة الجرعات المطموبة مف العسؿ و الجنسينغ وفيتاميف ىػػػػػػػ لوقاية الإنساف مف تأثير  -4
 و تصنيعيا عمى شكؿ كبسولات بتراكيز مختمفة.  لمسرطاف
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