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 الخلاصة

ل النووي و العامل الثاني المرتبط بعامل التنخر أجريت الدراسة التحري عن العلاقة بين جيني المستقب    
الورمي لمجاميع الدم و بعض المعايير اليرمونية و الكيموحيوية في النساء المصابات بمتلازمة تكيس 

تم متابعتيا عن طريق ملاحظة    PCOS من النساء المصابات بـعينة دم  (57) تم جمع المبايض
 ultrasonicفوق الصوتية  فحوصات الموجات من نتائجتأكد بعض العلامات السريرية اضافة الى ال

اعتماداً عمى نوع , الى اربع مجاميع ثانوية  PCOSتم تقسيم مجموعة النساء المصابات بـ  ,)السونار( 
(عينة من 8و)  Bعينة من مجموعة دم  (32و), Aعينة من مجموعة دم  (9فصيمة الدم وكانت تضم )

( عينة من النساء غير المصابات 30, كما تم اختيار ) Oمجموعة دم  (عينة من32و) ABمجموعة دم 
و لا يعانين من الامراض المزمنة واعتبرن كمجموعة سيطرة لإجراء , بمتلازمة التكيس المبايض المتعدد 

و مستوى ىرمون  , قياس لمستوى كل من انزيم الكاتميز و بيروكسيد الدىون باستخدام الطريقة الضوئية
و كذلك لتقدير مستوى التعبير الجيني  ,و ىرمون الموتيني بأستخدام جياز المنفايدز, مجريب المحفز ل
و مقارنتيا مع المجموعة المصابة  PCR (RT-qPCR)باستخدام تقانة   NR5A1و  TRAF2لمجيني 

 . PCOS بـ

دد في كل من زيادة النسبة المئوية للإصابة بمرض التكيس المبايض المتعالحالية سجمت النتائج     
, زيادة معنوية  O و  AB, بينما اظيرت فصيمتي  AB و Aمتي يبالمقارنة مع فص ,  Bو Oفصمتي 

 لكل من عدم انتظام الدورة و الشعرانية و الحبوب .

انزيم  فعالية مستوى معنوي في انخفاض ئج مؤشرات الاجياد التأكسدينتا كما لوحظ من خلال    
,  PCOS ـفي النساء المصابات ب MDAالمالوندايالدييايد  في مستوى انزيم , و زيادة معنويةالكاتميز 

زيادة في  و إن انخفاض في مستوى فعالية انزيم الكانميز و بالمقارنة مع  النساء في مجموعة السيطرة .
  مقارنة مع الفصائل الاخر.  O فصيمة الدم  في MDAمستوى المالوندايالدييايد 

بالمقارنة  PCOS ـ لدى النساء المصابات ب FSH ىرمونانخفاض في مستوى  كما سجمت الدراسة    
 ـ النساء المصابات ب اكثر في  LHزيادة مستوى ىرمون , وكان مع  النساء في مجموعة السيطرة 

PCOS  من فصيمةAB   الفصائل مقارنة مع 

  TRAF2ي مستوى تعبير جيني ف اً معنوياً ظيرت نتائج الدراسة الجزيئية ارتفاعأ و من ناحية أخرى    
معنوية ال و كانت الزيادة مجموعة السيطرةبالنساء بمتلازمة تكيس المبايض المتعدد مقارنة  في NR5Aو 



مقارنة مع , اكثر  O من فصيمة PCOS ـ النساء المصابات بفي  TRAF2  تعبير جين في مستوى
 ـ في النساء المصابات ب NR5Aبير جين تعزيادة المعنوية من مستوى الحين كان في  ىالاخر  الفصائل

PCOS  من فصيمةAB . مقارنة مع الفصائل الاخر 

و  TRAF2تعبير جيني مستوى  عكسية معنوية فياظيرت نتائج الارتباط وجود علاقة معنوية    
NR5A  مستوى ىرمونو , انزيم الكاتميز مع كل من فعاليةFSH  بينما سجمت النتائج الارتباط وجود ,

و  MDAمع كل من مستوى تركيز NR5Aو  TRAF2تعبير جيني ة طردية معنوية في مستوى علاق
 .  LH ىرمون

 المقدمة1-

في  اضطراب Poly cyst ovarian syndrome (PCOS)متلازمة تكيس المبايض المتعدد       
الانجاب اكثر شيوعا لدى النساء اللاتي في سن , وتكون الغذائي  التمثيلوعمميات  ,الغدد الصماء

(Maliqueo et al., 2009)  , يتميز بعدم انتظام الدورة الشيرية  و% 17.8حيث يحدث بنسبة
irregular menstrual cycle  اليرمونات الذكرية  افراز زيادةوhyperandrogenism  , وضعف

, واضطرابات في  (March et al., 2010وتعدد الكيسات في المبيض ),  anovulationالتبويض 
 aberrant metabolicتمثيل الغذائي مما والذي يؤدي الى الانحراف في جميع نواحي الايض الغذائي ال

profile  والسمنةObesity  بالإضافة الى وجود حالات مُقاومة للأنسولينinsulin resistance (IR) 
 . hyperinsulinism (Vrbikova et al, .2008) وفرط الأنسولين

حالات التي تظير انخفاضاً كبيراً في مضادات الاكسدة و مستوى الفيتامينات من الPCOS يعتبر     
 ,.Al-Kataan et al )في المصل, وتكون ىذه النساء اكثر عرضة لخطر الاصابة بالإجياد التأكسدي 

, والذي  كوليسترول الدممستويات و ارتفاع  ,ضغط الدم  ارتفاعبمرض  مما يزيد نسبة اصابتين (2010
, والذي يؤدي الى  (dyslipidemia 2010), Sekhon et alى ما يُعرف بعسر شحميات الدم يؤدي ال

,  metabolic syndrome (Glueck et al., 2003)بمتلازمة التمثيل الغذائي  بما يعرف صابةالا
 TRAF2الى الاصابة بسرطان المبيض الذي ينتج عن زيادة التعبير الجيني لجين  PCOSوقد يؤدي 

(Zhao et al.,2015وتعرف جزيئة ,  )  TRAF2  بمحول الاشارةsignaling adaptor  اذ تُعد احد
الجزيئات المفتاحية  التي  تتوسط مسار نقل الاشارة وبشكل اساسي مسار الموت المبرمج المستحث 

(Han et al., 2004 اضافة الى ذلك ان آليات التنظيم الجيني لـ .)TRAF2  تمعب دورا ىاما في تقدم



التي من شأنيا التأثير في مستوى  ( كما أن حدوث الطفرات الجينيةLi et al., 2015 )  PCOSمرض 
, تتسبب في اضطراب واستقلاب  TNF, ومسارات TRAF2وظائف الجينات التنظيمية  أو تعبير

مؤديا الى زيادة  . والاباضة الجريبات نمو الستيرويدية اضافة الى تأثيره في ىرمونات المبيض
 .   Yong et al.,2015))   ضطرابات الدورة الشيرية الا

بين  يمكن ان يشترك بيا عوامل عدة, اذ توجد علاقة مشتركة وغير واضحة  PCOSسباب أن أ     
 )الاندروجينات( وفرط في افراز اليرمونات الذكرية,  hyperinsulinemiaفرط افراز ىرمون انسولين 

hyperandrogenism   ,لمصابات في النساء اPCOS  الناتجة من تغير في نسبة ىرمونيLH 
الموجود في تحت المياد والتي  GnRHبسبب خمل في فراز اليرمونات المطمقة لموجو القند   FSHالى

, الذي يمثل عامل نسخ  NR5A( المشفر بواسطة جين (SF-1 -1تخضع لسيطرة العامل السترويدي
–hypothalamic–pituitaryبناء السترويد  –امية النخ –رئيسي لمجينات في محور تحت المياد 

steroidogenic axis  (Lourenço et al.,2009)  اذ يوجد  ضمن منطقة  تحت المياد و الغدة ,
النخامية والغدة الكظرية ويسيطر عمى استنساخ العديد من جينات انزيمات بناء اليرمونات الستيرويدية 

(.اذ Lin & Achermann , 2008التناسمي و الغدة الكظرية ) أضافة الى دوره في نمو وتطور الجياز
 primary ovarianعند الاناث الى قصور المبايض الاولي  NR5Aتؤدي الطفرات في جين 

insufficiency (والاضطراب الجنسي في الذكورLourenço et al.,2009 الا ان )ليات التي تقف لآا
 . (Schuring et al.2008غير مفيومة )PCOS ـعلاقتيما ب وراء

 بين الانتشار نوع , باختلاف ABOيختمف نمط توزيع مستضدات الدم أو ما يعرف بمجاميع الدم     
العالم , كما اشارت دراسات عدة الى وجود علاقة بين مجاميع الدم  في السكانية المجموعات مختمف
ABO (  في البشر وعناصر عدة منيا النظام الغذائيD’Adamo and Adamo,2002)  ,

 اىتماما ABO الدم ونوع الأمراض بعض بين العلاقة (, فقد حظيت Garratty,2005) الأمراضيةو 
 بين ارتباط الماضية, أذ اشارت بعض الدراسات الى احتمال وجود  الخمسة العقود مدى عمى كبيرا

 كيفية  من ذلك غير , أو صحة إثبات بعد يتم لم الا أنو  الأمراض وبعض ABOمستضدات الدم 
 إلى تشير  , الا ان ىناك أدلة الأمراض مخاطر وبعض الدم, فصائل بين الإحصائية الارتباطات ترجمة

( , Garratty,2000) الأمراض بعض في بيولوجياً  راً دو  تمعب قدABO  الدم مجموعات مستضدات أن
 الوعائية بيةالقم الأمراض لبعض  risk factorخطر كعامل ABOاذ عَدت بعض الدراسات مستضدات 

(Biswas et al.,2013) , وأنواع السرطان (Aly et al.,2014 ) , المُعدية  والأمراض  



Afoakwah et al.,2016)من جانب آخر فقد لوحظ ان ىنالك علاقة ما بين مجموعات مستضدات ) 
ABO أظيرن يالموات النساء, والخصوبة  فقد اشارت الدراسات الى أن انخفاض نسب نجاح التكاثر لدى 

  (  كما ن تعدد اشكال الجينات 2013et al.Abdollahi,ازواجين ) مع ABO توافق عدم

polymorphism مجموعات الدم تعد احد المسببات  المسؤول عن التشفير لمستضدات لمجين المنفرد
 المُييئة  الجينات , أضف الى إن menstrual disorders المرضية لحدوث اضطرابات الدورة الشيرية

 (,Yong et al.,2015تكون مترافقة مع اضطرابات الدورة الشيرية ) الكيسات المتعدد المبيض لمتلازمة
Oمن فصيمة تي ان النساء الموا( 2014وآخرون )  Rahu توصل  اذ

من اكثر تحسساً للإصابة  +
 من بين الفصائل الأخرى.  PCOSبـ

 الهدف من الدراسة 1-1 :     

وبعض المؤشرات لدى المصابات فقد اجريت  ىذه الدراسة بيدف معرفة العلاقة بين مجاميع الدم     
 :التالية المقاييسو ذلك عن طريق دراسة   PCOSبـ

سريرية )كالشعرانية وحب الشباب وعدم انتظام الدورة الشيرية والخصوبة( دراسة بعض العلامات ال 1-
 .BMIومؤشر كتمة الجسم 

 في المصل.   FSHو    LH التكاثر ىرموني قياس مستوى -2

كمؤشر لبيروكسدة MDA    Malondialdehydeالدييايدالمالون ثنائي  انزيممستوى قياس  3 - 
 في المصل كأنزيم مقاوم للاكسدة CATلكتميز  وقياس مستوى فعالية انزيم ا الدىون

لجيني  لدراسة التعبير الكمي qRT-PCRاستخدام تقانة الوقت الحقيقي الكمي لتفاعل سمسمة البممرة  -4
TRAF2 و  .NR5A1  

ومؤشرات الاجياد  NR5A   2و TRAF2ايجاد العلاقة الخطية بين مستوى تعبير كل من جيني  5-
 يرمونية التي اشتممتيا الدراسة الحالية .التأكسدي والتغيرات ال

 

 Materials and Methods    المواد وطرائق العمل 3

 Materials: المواد   3. 1

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abdollahi%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24575289


 Equipment's and Instrumentsالأجهزة والمعدات : 1.1.3 

 (.3-1تم استعمال عدداً من الاجيزة والادوات في الدراسة الحالية كما مبينة في الجدول )   

 وبمد المنشأ. المصنعةمع اسم الشركة  ياالمختبرية جميع دوات(: يمثل الأجيزة والا1.3الجدول )     

 )المنشـــــأ( الشركة المصنعة اسم الجهاز ت

1 Exispin vortex centrifuge  Bioneer (Korea) 

2 High speed cold centrifuge  Eppendorf (Germany) 

3 Micropepitte 0.5-10, 20-200, 100-1000 Eppendorf (Germany) 

4 Mini VIDAS Bio merieux (France) 

5 Miniopticon Real-Time PCR BioRad (USA) 

6 Nanodrop spectrophotomerter THERMO (U.K) 

7 Spectrophotometer Bioneer (Korea) 

 Eppendorf  tubes Biobasic (Canada) أنبوبة اختبار 8

 Refrigerator   Concord (Lebanon) ثلاجة 9

 Thermocycler apparatus(PCR) Bioneer (Korea) جهاز الدورات الحرارية 11

 Incubator  Gallen Kaamp (England)  حاضنة 11

 Water bath   Memmert (Germany) حمام مائي 12

 Conical flasks BBL (USA) دورق مخروطي 13

 Vortex  CYAN ( China)مازج  14

 Sensitive electronic balance Gallen Kaamp (England) ميزان الكتروني حساس 15

 

      Kits      العدد 

 Mini vidas   kits: عدد فحص المنيفايدس   1.2.1.3

 في الدراسة الحالية minividas  ( العدد المستعممة في فحص اليرمونات بطريقة 3. 2يوضح جدول ) 



 لعدد المستعمة في فحص اليرمونات( ا3. 2جدول ) 

 رقى انؼذة  َىع ػذة انقُبش  انشركت انًُشأ

France Biomerieux FSH 1 ػذة قُبش 

  Well(1)=  (FSH   sample) Strip 

 

(10  well) 

 

Empty well=5,4,3,2 

Conjugate well= 6 

Wash buffer  well = 9,8,7 

Substrate= 10 

monoclonal anti-FSH    

immunoglobulin's(mouse) 

FSH 

SPRS 

 

FSH Calibrator S1 

FSH Control C1 

FSH diluent R1 

 Mle 

france Biomerieux LH 2  ػذة قُبش 

  Well(1)=  (LH   sample)  

Strip 

 

(10  well) 

 

Empty well=5,4,3,2 

Conjugate well= 6 

Wash buffer  well = 9,8,7 

Substrate= 10 

monoclonal anti-LH    

immunoglobulin's(mouse) 

LH SPRS 

LH Calibrator S1 

LH Control C1 

LH diluent R1 

 Mle 

 qRT-PCRستنساخ العكسي في الوقت الحقيقي الكمي لاعدد تفاعل سمسمة البممرة ل : 3
Quantitative Real-Time  Reverse Transcriptase PCR Kits 

  qRT – PCR تفاعلالحالية لقياس في الدراسة  ( العدد التي استعممت3-4( و )3-3يوضح  الجدولين  )

  

 

 

 

 



  qRT – PCR تفاعللقياس  استعممتدد التي العجميع  يبين(: 3-3جدول )          

شأانًُ انشركت انًظُؼت اسى انؼذة ويكىَبتهب   

 

-1 

AccuZol™ Total RNA Extraction Kit Bioneer Korea 

Trizol Reagent (100ml)   

2- 

AccuPower® RocktScript
 
RT Pre Mix Bioneer Korea 

RocketScript Reverse Transcriptase (200I U) 

  

5× Reaction Buffer 

DTT (0.25 m M) 

dNTP (250 μM each) 

RNaseInhibitor (1u) 

3- AccuPower® 2× Greenstar Master Mix qPCR Bioneer Korea 

 

 

 

2× Greenstar Master mix 

  
8 Well strips × 12 each 

DEPC 1.8 ml × 4 tubes 

4- DNase I enzyme set kit 
BioBasic 

 
(Canada 

 

 

 

DNase I enzyme  

 

 

 

 
10X buffer 

Free nuclease water 

موقع  باستخدام  مة مالمص qRT – PCRتفاعل (: يبين البادئات التي استعممت لقياس 3-4الجدول )
NCBI GenBank Data  وباستخدام برنامج تصميم البادئاتPrimer3 plus  وقد تم تجييز ىذا .

   : البادئات من قبل شركة بايونير الكورية كما في الجدول 

Primer Sequence (5'-3') Product Size 

TRAF2 

F ACGACATGAACATCGCAAGC 

103bp 

R ATGGCCTTGATGAAGATGGC 

NR5A 

F ACCGAAGCAAGCACGAAAAG 

150bp 

R AGCAGTTCTGAAGCAGCTTC 



GAPDH 

F TTGCCATCAATGACCCCTTC 

117bp 

R TGATGACAAGCTTCCCGTTC 

 

 Chemical materialالمواد الكيميائية  3

 الكيميائية التي استعممت في الدراسة الحمية مع الشركة المصنعة والمنشأ( المواد 3-5يوضح الجدول )

 ( يبين المواد الكيميائية المستعممة بالدراسة.3-5جدول )      

مواد الكيميائيةال  المنشأ الشركة 

Chloroform BDH (England) 

DEPC water Bioneer (Korea) 

Disodium hydrogen phosphate Bioneer ( Korea) 

Ethanol BDH (England) 

Free nuclease water Bioneer (Korea) 

FSH enzyme test kit Biomerieux inc (france) 

Hydrogen peroxide Sigma –Aldrich (USA) 

Isopropanol BDH (England) 

LH enzyme test kit Biomerieux inc (france) 

Potassium dihydrogen phosphate Bioneer ( Korea) 

Thichloraacetic acid Sigma –Aldrich ( USA) 

Thiobarbituric acid Bioneer (Korea) 

Trizol BDH (England) 

 Methodsطرائق العمل :   3.2

 : تصميم الدراسة  3. 2 .1

  جمع عينات الدراسة : 3. 2. 1. 1

من تاريخ  , في مستشفى النسائية والاطفال التعميمي في محافظة الديوانية  الحالية أجريت الدراسة      
 ( عينة من نساء تتراوح اعمارىن بين57)وتضمنت دراسة  36/5/3129تاريخ  لغاية 22/3129/:3

( مصابات بمتلازمة التكيس المبايض المتعدد تم متابعتيا عن طريق ملاحظة بعض العلامات 22-34)
جراء  ناضافة الى التأكد محب الشباب  ,  و عدم انتظام أو انقطاع الطمث والسمنة,  السريرية مثل 

ء المصابات بـ )السونار( كما تم تقسيم مجموعة النسا ultrasonicالفحوصات الموجات الفوق الصوتية 
PCOS  ( عينة من مجموعة دم  8الى اربع مجاميع ثانوية اعتماداً عمى نوع فصيمة الدم وكانت تضم)

A (عينة من مجموعة دم  21, و)B   (عينة من مجموعة دم  7, و)AB  (عينة من مجموعة  21, و)



المبايض المتعدد و لا  المصابات بمتلازمة التكيس ر( عينة من النساء غي30, كما تم اختيار ) Oدم 
كما تم احتساب مؤشر كتمة الجسم لجميع عينات يعانين من الامراض المزمنة واعتبرن كمجموعة سيطرة 

  (.kg/m2الدراسة وذلك باحتساب وزن الجسم الى مربع الطول )

   جمع عينات الدم: 3. 2. 1 .2 

ة خلال اليوم الثاني أو الثالث لمدورة لجميع العينات المدروس مل 3-4 تم سحب الدم الوريدي بواقع    
الطمثية , وفي حالة انعدام الدورة يتم جمع عينات الدم في أي يوم و تم حفظ جزء من الدم في انابيب 

, لغرض اجراء اختبار فحص التلازن لمعرفة فصمية الدم و الدراسة  EDTA)حاوية عمى مانع تخثر )
الدم في أنابيب غير حاوية عمى مانع التخثر , وتركت لمدة   الجزيئية , في حين تم وضع الجزء الاخر من

دورة /دقيقة لمدة  3000دقيقة في درجة حرارة الغرفة بعدىا تم وضعيا بجياز الطرد المركزي و سرعة  20
وتحفظ في التجميد العميق لحين نابيب اختبار بعدىا تم سحب المصل و وضعو في أ دقيقة5-3 

 . المدروسة  كيميوحيويبة واليرمونيةالر يايلغرض قياس المع الاستعمال

 فحوصات ال3

 فحص مجاميع الدم 3. 2. 2. 1 :  

التلازن الحاصل  وملاحظة( A, B, AB,Oأجري الفحص بأتباع الطرق التقميدية لفحص مجاميع الدم )  
يوجد .   (Anti B,Anti Aو أجسام الضد المضافة ) ,المستضدات الموجودة عمى سطح الخلايا نما بي

و تتولد بشكل طبيعي ليذه  ,( عمى سطح كريات الدم الحمراء(A, Bنوعين مختمفين من المستضدات 
ممكن ان يعبر  اوأضدادىوجود ىذه المستضدات , المستضدات اجسام مضادة في البلازما في الافراد 

 وكما مبين في الجدول ادناه:عن بأربعة انواع 

 

 

 

 

 

 

Serum antibody RBC Antigens Blood Type 
Anti-B A A 
Anti-A B B 

none A and B AB 

Anti-A  and anti-B none O 

 جدول 3-6يبين   المستضدات الموجودة عمى سطح الكريات  واضدادىا 



 خطوات العمل 

 قطرتين من الدم المراد عمل الاختبار لو عمى شريحة زجاجة  تم وضع .2

 مع الدم الموجود عمى الشريحة الزجاجية   A,B antibodyخمط مصل يحتوى عمى تم وضع و  .3

  agglutinationل المناعي التلازن بعد ذلك ملاحظة التفاع .4

 .حدوث التلازن يعني وجود المستضد والعكس عند عدم حدوث التلازن  .5

 الفحوصات الكيموحيوية 

 Determination of Serumقياس مستوى فعالية انزيم  الكاتميز في مصل الدم  4. 3. 2.3.3: 

Catalase (CAT) (u\ml)  (Aebi, 1974) 

 المبدأ الاساسي  - أ

يعتمد المبدأ الاساس عمى فعالية الكاتميز في تفكيك بروكسيد الييدروجين , و يتم قياس فعاليتو عن    
 ( كما في المعادلة التالية Mueller et al., 1997طريق قمة امتصاص بروكسيد الييدروجين المستيمك )

 Reagentsتحضير الكواشف         - ب

( تم تحضر المحمول 50 mm, pH 7.0) Phosphate buffer solutionمحمول الفوسفات المنظم 2- 
 حسب الخطوات التالية :

 Potassium dihydrogen phosphateمحمول فوسفات ثنائي ىيدروجين البوتاسيوم المائية  

(KH2PO4)  (5 mm تم تحضره بإذابة , )7.92gm   منKH2PO4  (136.09 gm /mole  في )
 لتر من الماء المقطر2

 Disodium hydrogen phosphateسفات ثنائي ىيدروجين الصوديوم المائية محمول فو  

(Na2HPO4)  (38.772 mMتم تحضره بإذابة ,)7.:gm   منNa2HPO4 (141.96 gm/mole  )
 distilled waterفي واحد لتر من الماء المقطر 

( وضبط Na2HPO4مل من محمول )  721( مع KH2PO4مل من محمول  ) 4:1تم مزج  
 . 8عند  PHسُ الييدروجيني  الا



(  تم تحضيره بواسطة 30 mm) Hydrogen peroxide (H2O2)محمول بروكسيد الييدروجين   3-
, تم تحضر ىذه المحمول  ml 211بمحمول فوسفات المنظم الى  H2O2% 41من   ml 1.45تخفيف

 انياً قبل الاختبار

 Procedureالاختبار   -ت
المنظم  تالفوسفامحمول ب رمايكرو ليت µl 50وخففت ب  من العينة رمايكرو ليت µl 50 م أخذت1- 

 قبل بدء التحميل (  PH= 7)  8 الييدروجينعند درجة أُس 

 :  و حسب الجدول التالي  لاختبارابيب اانمن  مجموعتين تحضرتم 2-      

Reagents Sample Blank 

Serum 2 ml 2 ml 

PBS ( pH 7.0) _ 1ml 

H2O2 1 ml _ 

 

, وبعد مزج  راختبا نبوبةا كل الى )المحضر انياً(التفاعل بعد اضافة بروكسيد الييدروجين دأب -4
 41بعد )و  (t1) ثانية( سُجمت  القراءة الاولى د 26العينة بعد ) بامتصاص الخميط تم قراءة شدة

  nm 240     جي طول مو  دامتصاصية العينات عنقراءة  ويتمt2) ) ثانيةال قراءةال( يتم تسجيل ةثاني
 spectrophotometer Aple PD-303 UV  المطياف  بواسطة جياز

 الحسابات -ث
 التالية :  ميز من خلال المعادلة اتالك ب مستوى فعالية انزيماستحأ تم
 
 
 
 

 

 

 

Catalase activity (U/ml)=  

 

ΔAS   :انفرق بٍُ انقراءتٍُ نهؼُُت  

ΔA°  : انفرق بٍُ انقراءتٍُ نهخهُت 

 Df   : ػبيم انتخفُف 

M 0.0436): ػبيم الايتظبطُت   €
-1

 cm
-1 

) 

Tv   : ٍانحجى انكه 

L  :يسبر انضىء 

∆t  :ٍُانفرق بٍُ زيٍ انقراءت 

 

 

 

 



 

  Mole\Lتقدير مستوى بيروكسيد الدىن في الدم )المالونداي الدييايد(

Determination of Lipid Peroxidation in Blood Malondialdehyde) ) 

 Basic Principleالمبدأ الأساس   - أ

تم تقدير مستوى المالونداي الدييايد في المصل , باستخدام الطريقة المحورة المتبعة من قبل الباحثين                  
(Guidet and Shah, 1989واعتمادا عمى ىذه الطريقة تم تقدير مستوى بيروكسيد ال , ) دىن في

المصل من خلال قياس كمية المالونداي الدييايد وىو يمثل أحد النواتج الرئيسة لبيروكسدة الدىن وتعتمد 
الطريقة عمى التفاعل بين بيروكسيدات الدىن وبشكل رئيس المالونداي الدييايد وبين حامض 

ويكون ناتجاً مموناً  , وىذا التفاعل يتم في وسط حامضيThiobarbituric acid (TBAثايوباربيوتريك )
 نانوميتر. 643, يتم قياس شدة الامتصاص لو عند 

   Reagentsالكواشف      - ب

 mg 27( :  يحضر بإذابة   TBA) Thiobarbutric acid%( 1.7حامض ثايوباربيوتريك  ) 2- 
 .TBAمن الماء المقطر يستخدم الحمام المائي لتأكد من اذابة الكاممة  21mlفي  TBAمن   

غرام  81( : تم اخذ TCA)  % Trichloroacetic acid 70محمول ثلاثي كمورو حامض الخميك  3-
 ( مل من الماء المقطر211وكمل الى الحجم النيائي من ) TCAمن 

  مل من الماء المقطر 31ويكمل الحجم الى Trichloroacetic acid% 28.6مميمتر من   6يأخذ  4-

 Procedure طريقة العمل    -ت

 حضير مجموعتين من انابيب الاختبار كما في الجدول الاتي :ت 

Reagent Sample Blank 

Serum 150 µl - 

TCA (17.5%) 1 ml 1 ml 

TBA (0.6%) 1 ml 1 ml 



 

 

 

 

 

طرد المركزي بسرعة بعدىا وضعت في جياز دقيقة ثم  31ة لمدة الأنابيب بدرجة حرارة الغرف تم تركث
امتصاصية  ةمت قراءت.نٌقل الرائق و وضع في انابيب اختبار جديدة . دقيقة 26دورة لمدة   4500

 Spectrophotometerباستخدام جياز المطياف الضوئي  نانوميتر 643العينات عند الطول الموجي 

Type PD-303uv , 

 Calculation   الحسابات -ث

 يتم تقدير تركيز المالوندايالدييايد اعتمادا عمى المعادلة الآتية :

 

 

  

 

 

 : قياس تركيز الهرمون المحفز لمجريب في مصل الدم

في مصل الدم لدى مجموعة المصابات بمتلازمة تكيس المبايض  FSH س تركيز اليرموناقيتم     
 فحصل mimi vidaseأتباع الخطوات المرفقة مع عدة المتعدد فضلا عن مجموعة السيطرة و ذلك ب

  FSHىرمون 

 بدأ الاساسأ_م
 Enzyme immunoassayيعتمد مبدأ قياس تركيز اليرمون المحفز لمجريبات عمى طريقة         

sandwich method with a final fluorescent detection    المستضد  نتيجة التنافس بين
 -anti- FSH ـب sealed reagents stripsة أو المختومة المستضد المعممو , الموجود في العينة 

antibodes  المغطية الSPR1  , وفي النياية يتكون ناتج مشع تم قياس كمية الاشعاع عن طريق
ي فداة ماصة أالطور الصمب , فضلا عن عمميا بوصفيا  تمستمزماالجياز بشكل اوتوماتيكي تعمل 

 دقيقة ثم يترك ليبرد 26يمزج جيدا ثم يوضع في حمام مائي لمدة 

TCA (70%) 1 ml 1 m

l 

The conc. of MDA =  × D 

 

L  =  طىل انًسبر (1cm) 

ε    1.56) = يؼبيم الايتظبص X 10
5
 M

-1
 cm

-1
) 

= D   يؼبيم انتخفُف 

Volume used in reference = D  ٍحجى انؼُُت   \ انحجى انكه 

21  =  0.15   \ 1+1+1+0.15   =   D            

 



ما المحاليل المستخدمة في المعايرة فيي جاىزة و محضرة عمى اشرطة أرة . المعاي لأجلالوقت نفسو 
 .  sealed reagents stripsمختومة 

حيث  Minvidasيتم انجاز خطوات المعايرة او القياس جميعا بشكل اوتوماتيكي عن طريق جياز    
وري من و الى حيث يتحرك وسط التفاعل بشكل د ,من و الى , يتحرك وسط التفاعل بشكل دوري 

SPRs . و المحاليل الموجودة عدة مرات  
 خطوات طريقة العمل  أ_

 التخفيف : يتم تخفيف المحاليل حسب الجدول ادناه:  1-
 
 
 

 

ليتعرف  Min vidas الخاصة بعدة الفحص في المكان المخصص ليا في جياز Mleعت بطاقة .وض3
 تبار بشكل اوتوماتيكي اذ لا يمكن بدونيا الجياز  من اظيار النتيجة وثم طباعتيا .خعن طريقيا عمى الا

الجياز بعممية المعايرة  مبالجياز ليقو الخاص  manualتم اتباع الخطوات بالجياز و الموجود في ي     
 دقيقة اوتوماتيكيا . 45التي تستغرق 

 Standardواحدة لكل عينة من مصل الدم القياسي و السيطرة  SPR & STRاشرطة  تم استعمال3-  

& Control  الجياز . في المكان المخصص ليا في  تضعو و 

 ىالخاصة بيا عمالاولى في الحفرة  وضعيامصل الدم و  عينةمن مايكروليتر (  100اذ تم اخذ )    
 alkalineمع الانزيم المرتبطة  anti- FSH- antibodesالحاوية عمى و  STR )Strip (شريط

phosphates ( 6في الحفرة) المضادة  بالأجسام. , وبيذا يرتبط المستضد SPR ود في الحفرة والموج
و كذلك بالرابط مكونا بعد ذلك  SPRالمضادة  بالأجسام, وبيذا يرتبط المستضد  السادسة لمشريط

 .  Sandwichالشطيرة 
من المؤكد انو ليس جميع الجزيئات  يحدث فييا تفاعل فآلية عمل الجياز في التخمص من المتبقي     

بشفط محمول الغسل والذي يوجد    sprل فيقوم بواسطة الغس( anti-body+enzymeغير المتفاعل مع)
( ويكرر خطوة الغسل عدة مرات 2,3,4,5(  ويحركو لأرجاعو الى احد الحفر الخالية )7,8,9بالحفر )

 التحضير المحاليل القياسية

FSH Control  دقائق  10_5من الماء المقطر و يترك لمدة  2مل 3 بإضافةتم تحضيره 
FSH Calibrator  دقائق 10_5من الماء المقطر و يترك لمدة  2ممم3 بإضافةتم تحضيره 

FSH diluent جاهز للاستعمال 



( والممتصقات في   antigen –enzyme link  antibody حتى يبقى الجزء المتفاعل فقط )الشطيرة ( )
)الشطيرة( والمادة الاساس المفمورة وىي   spr اعل بين مكونات ,بعدىا يتم التف  sprالحفرة السادسة  

الانزيم بعد ذلك توجد في الحفرة الاخيرة وبيذا سوف يتبقى الانزيم الذي يرتبط بالمادة الاساس ,فيقوم  
الذي يتم قياس كمية الاشعاع  methly umbliliferyl-4بتحميل المادة الاساس الى الناتج المشع و ىو 

نانو متر , و تعتمد شدة الاشعاع عمى التركيز النسبي لممستضد الموجود في  450طول موجي فيو عمى 
  العينة

ني القياسي حتم حساب النتيجة في نياية المعايرة بشكل اوتوماتيكي عن طريق جياز اعتمادا عمى المن 4-
   وبعدىا تم طباعة النتيجة عن طريف الجياز ايضا . الجيازون في ذاكرة ز المخ

 

 : في مصل الدم(LH) الموتينيقياس تركيز الهرمون :    3. 2. 2. 3. 2

في مصل الدم لدى مجموعة المصابات بمتلازمة تكيس المبايض  LH س تركيز اليرموناقيتم     
 فحصل mimi vidaseالمتعدد فضلا عن مجموعة السيطرة و ذلك بأتباع الخطوات المرفقة مع عدة 

 .LHىرمون 

 مبدأ الاساس_أ 
    Combines enzymeعمى  طريقة  يضاً أيعتمد مبدأ قياس تركيز اليرمون الموتيني      

immunoassay sandwich method with afinal fluorescent detection   اذ يحدث تنافس
 SPR1المغطية ال  anti- LH- antibodesبين المستضد الموجود في العينة و المستضد المعمم ب 

تكون ناتج مشع تم قياس كمية الاشعاع عن طريق الجياز بشكل اوتوماتيكي , اما بالنسبة وفي النياية ي
 في التجربة السابقة . FSHلطريقة العمل فقد تم اتباع الطريقة ذاتيا المستخدمة في قياس 

 طوات طريقة العملأ_خ
  

 

 

 

 FSH ( مشابية لما ورد في فحص ىرمون 2,3,4الخطوات )                   

 التحضير المحاليل القياسية

LH Control  دقائق  10_5المقطر و يترك لمدة من الماء  2مل 3 بإضافةتم تحضيره 
LH Calibrator  دقائق 10_5من الماء المقطر و يترك لمدة  2ممم3 بإضافةتم تحضيره 

LH diluent جاهز للاستعمال 

 التخفيف : يتم تخفيف المحاليل حسب الجدول ادناه:1-

 



 : الفحص الجزيئي3. 2. 2. 4

 في الوقت الحقيقي الكمي )الاستنساخ العكسي(  البممرةعل سمسمة فحص تفا3. 2. 2. 4. 1 : 

Quantitative Reverse Transcription Real-Time PCR (RT-qPCR) 

وذلك لقياس , في الوقت الحقيقي الكمي )الاستنساخ العكسي(  البممرةتم اجراء فحص تفاعل سمسمة       
( لدلالة عمى مقدار التعبير mRNA transcript levelsالمستويات الكمية الحمض النووي المرسل )

( وكذلك تم استخدام جين ال TRAF2 and NR5A geneلجين ) Gene expressionالجيني 
(GAPDH) .كجين منظم قياسي لحساب التعبير الجيني 

  Total RNA extractionاستخلاص الاحماض النووية الكمي اولًا : 

المجيز من  Trizol kitوذلك باستخدام عدة ال  Total RNAتم استخلاص الحمض النووي        
حسب تعميمات الشركة المصنعة كما في الخطوات  عدةقبل شركة بايونير الكورية ولقد تم العمل بيذا ال

 التالية:

مل  2 أضيف الييا مل ثم  2,6قياس  انابيبالدم ووضعت في   نماذجمايكرو ليتر من   250م اخذ ت
 ومزجت جيدة لمدة دقيقتين.  Trizolمن محمول ال 

لمدة  رجت لكل عينو من العينات و chloroformكموروفوم مايكرو ليتر من كحول ال  200 م أضافةوت
 . vortexدقيقو بواسطو   26

 .دقيقو 21لمدة الخميط في الثمج  فظح

 دقيقو.\دوره12000دقيقو بسرعو  21العينات في جياز الطرد المركزي لمدة  م وضعث

 كحول الآيزوبروبونال من متساويةكميو   و أضٌيف اليو  جديدةو وضع في أنابيب ابندورف  قلرائحب اس
isoprobanol al cohool مرات. 6- 5 و رُجت الانابيب باليد بيدوء 

 دقيقو . 21مْ لمدة 20-العينات بدرجة حراره  فظتح
تخمص من الم تبعدىا دقيقو  21دقيقو لمدة \دوره 12000العينات في جياز الطرد المركزي ضُعتو 

 .pelletالمترسب  تٌركالطافي و 

جياز  و مزج بواسطةلمراسب % 91بتركيز  ethanol alcoholلكحول الإيثانو  مل من 2 م اضافةت
vortex تم التخمص دقيقو و  6دة مدقيقو ل\دوره12000الخميط بجياز الطرد المركزي بسرعو  بعدىا وضع

 .pelletالمترسب من الطافي و أخذ 



 RNAالحمض النووي  و تم حفظ عيناتدقيقو  21ولمدة  الغرفةبتركو بدرجو حراره  م تجفيف المترسبت
 مْ.  81-المستخمص في درجو حراره 

           Total RNAAssessing   RNA yield and qualityقياس تركيز ونقاوة الحامض النووي ثانياً 
المستخمص وذلك من خلال استخدام جياز خاص  RNA ng\µlالحمض النووي تركيز تم الكشف عن 

Nanodrop spectrophotometer قياس نقاوة الحمض النووي  ثم وRNA  من خلال قراءة
 ( عمى النحو التالي :nm 260/280الامتصاصية بدرجة )

 .RNAتم اختيار برنامج قياس الحمض النووي نوع  Nanodropعد تشغيل جياز ي

معقمة عمى سطح ركيزة  تميكروبا يبي( باستخدام (Free nuclease waterمن رمايكرو ليت 3وضع  مت
 الركيزة باستخدام أوراق تنشيف لقياس العينات. ت الجياز بعدىا نُظف رلغرض تصفيالمقياس 

من كل عينة من ال  رميكرو ليت 2 اذ تم وضع   RNAلبدء عممية قياس تركيز ال   okغط عمى زر 
RNA  العينات الاخرىلقياس  كل مرةمن س الجياز االمقي ةكيز ر  تنظيفثم  معالمستخمص. 

 Nanodropالمستخمص بقراءة الامتصاصية جياز    RNAlatoT نقاوة عينات ال  ددتح

Spectrophotometer  260/280عمى طولين موجيين nm) ن الحمض النووي أ(  حيثRNA 
 (.(1.8المستخمص يعتبر نقي عندما تكون نسبة الامتصاصية ىي 

 DNase I Treatment  بأنزيمالمعاممة لثاً : ثا

 RNA  الكمي يالريب وسومالحمض النووي الى جميع عينات  DNase أضافة أنزيمتم           
latoT  من بقايا الحمض النووي المستخمصة لمتخمصDNA  و حسب طريقة في عممية الاستخلاص

 :عمل عدة الانزيم المبين في الجدول ادناه 

 DNase1 يبين عدة أنزيم (7.3)جدول 
Volume Mix 

10ul Total RNA 100ng/ul 

1ul DNase I enzyme 

4ul 10X buffer 

5ul DEPC water 

20ul Total 

    



من  رميكرو ليت 2ضيف أدقيقو, وبعدىا  41مْ لمدة  37بعد حضن المزيج في الحاضنة بدرجة حرارة 
دقائق  21لمدة مْ    65حمام المائي بدرجة حرارة  الالى العينات و تم حفضيا في   EDTAمادة ال 

 تثبيط فعل الانزيم.لوذلك 

 cDNA synthesisطريقة تصنيع ال رابعاً: 

من عينات الحمض  cDNAالمكمل لل  cDNAطريقة تصنيع الحمض النووي  متاستخد        
 المجيزة Accupower Rockscript RT Premix kitالمستخمص باستخدام عده   RNAالنووي ال 

 من قبل شركة بايونير الكورية. وتم اجراء ىذا العممية حسب طريقة عمل العده كاما في الجدول الاتي:

   cDNA الى RNAتحضير تفاعل للأستنساخ العكسي لتحويل الـ (8.3 ) جدول 

  

 

 

 

 cDNAنابيب عدة أعلاه الى أالتي ذكرت في الجدول  RT master mixمكونات مزيج  أضٌيفت      

synthesis  والحاوية عمى انزيم الاستنساخ العكسيReverse transcription   ومن ثم وضعت جميع
لمدة  3000rpmبسرعة  vortex centrifuge (Exispin)الانابيب في جيز الطرد المركزي المازج 

 .Thermocycler (Mygeneثلاثة دقائق. بعد ذلك تم نقل الانابيب الى جياز الدوار الحراري 

Korea)   وتم تطبيق الظروف الحرارية لعممية تصنيع الcDNA عمل العدة كما في  حسب طريقة
 الجدول التالي

   cDNAتصنيع الـرية لالظروف الحرا ( 9.3) جدول                          

Time Temperature Step 

1 hour 50 °C 
cDNA synthesis (RT 

step) 

5 minutes 95 °C Heat inactivation 

Volume RT master mix 

10ul Total RNA 100ng/ul 

1ul Random Hexamer primer 10pmol 

9ul DEPC water 

20ul Total 



 . Real-time PCRم لحين استخداميا في فحص  31-بعد ذلك نقمت العينات الحفظ بدرجة 

  Quantitative Real-Time PCR (qPCR)فحص خامساً : 

 Accupowerاستخدام عدة  لعينات المدروسة cDNAلعينات ال  qPCRاء فحص ال تم اجر        

2x Green Star qPCR kit  المجيزة من قبل شركة بايونير الكورية, لأجراء ىذا الفحص والحاوي عمى
كما  Real-Time PCRصبغة السايبر الخضراء والتي تتفاعل مع الجينات المتضخمة في جياز ال 

 يأتي

 (TRAF2 and NR5A geneلجينات اليدف )  qPCRتحضير مزيج تفاعل  -أ(                 

 GAPDH  genesجين المحافظ القياسي   qPCRفاعل تحضير مزيج ت -ب(

Volume qRT-PCR Master Mix 

2.5µL cDNA template 

1.25 µL GAPDH-F Primers 

1.25  µL GAPDH-R 

25 µL 2x green star master mix 

20 µL DEPC water 

50 µL Total 

الخاصة. ومن ثم  qPCRنابيب أالى علاه أفي الجداول  المذكورةبعد ذلك تم اضافة المكونات      
بسرعة  vortex centrifuge (Exispin)وضعت جميع الانابيب في جيز الطرد المركزي المازج 

3000rpm وبعدىا نقمت صفيحة  الى جياز  .لمدة ثلاثة دقائق(Miniopticon Real-Time PCR . 

BioRad.USA)   وتم تطبيق الظروف الحراريةqPCR Thermocycler conditions  لكل الجينات
 الاتي: الجدولحسب طريقة عمل العدة كما في 

                                  

Step qPCR Temp. Time Cycle 

Pre-Denaturation 95 °C 3 min 1 

Denaturation 95 °C 20 sec 

45 Annealing/Extension 
60 °C 30 sec 

Detection(Scan) 

Melting -60-95°C 0.5 sec 1 

qPCR PreMix Volume 

cDNA template 2.5µL 

Primers 

(10pmol) 

Target gene –F 1.25 µL 

Target gene –R 1.25  µL 

2x green star master mix 25 µL 

DEPC water 20  µL 

Total 50 µL 

  qPCR    جدول  (10.3)الظروف الحرارية لـ    



 Real-Time PCR data analysisطريقة تحميل بيانات سادسا :  

2 (The ΔCT Method Using a reference gene)طريقة  متاستخد     
-ΔΔC

t    والتي وضعت
المتبممر في  ةمن تفاعل السمسم ةتحميل البيانات الناتجل .(Livak and Schmittgen, 2001)من قبل 

 ة.النسبي ةاستخراج الكمي,في ىذه الطريقة يتم  الوقت الحقيقي الكمي

بطريقة بحيث تصبح  يا حيتصح بعد Relative Quantitive ةالنسبي ةتعتمد عمى استخراج الكميوالتي 
في الجينات ( fold change يضاعفتالتغيير أل) التعبير الجينيلأحتساب نسبة  ذات معنى بايولوجي .

 .جين تصحيحك GapdHالجين المحافظ  يستخدم  NR5Aو  TRAF2مستيدفة في الدراسة الحالية ال

 مع قيم ةيدفمستلمجين ال threshold cycle number (Ct)عدد دورات العتبة  قيموليذا صححت    
Ct  اك ڤبطريقة لي التعبير الجيني الكمي )التغير التضاعفي(,نسب مستويات  عن طريقلمجين المحافظ

 , وعميو كل  Control samples كمجموعة السيطرة   calibrator تُعد أحدى عينات الدراسة كمعيار
 المصححة values Ctيدف مستلجين الا يتم تقسيميا قيم المصححة values Ctيدف مستلجين الا قيم

,بعد  )التغيير التضاعفي( ستخراج مستويات التعبير النسبي,لأ  calibrator)المعيارية( العينة القياسيةمع 
كما  Reference Gene تصحيحالجين مع   ΔCT Method دورات العتبة دلتا ريقةط أستخدمتذلك 

 -الاتية:في الخطوات 

عينة ليدف مستالجين الكل من من  reference gen(ref) )التصحيح( لمجين المحافظ Ctقيمة  صححت  
 -الدراسة كما في المعادلتين الآتيتين:عينة ليدف مستالجين الالمعايرة  و 

 
 

 

   

كما في  عينة القياسليدف مستمجين الل ΔCtالدراسة من قيمة عينة ليدف مستمجين الل  ΔCtقيمة  تصحح
 -المعادلة الآتية:

 
 

 

 -حسب المعادلة الآتية: الجيني لتعبيرايحسب نسبة التغيير التضاعفي  لمستويات 

  

ΔCt (test) = Ct (target, test) – Ct (ref, test) 

ΔCt (calibrator) = Ct (target, calibrator)– Ct (ref, test) 

 

Fold change = 2
-ΔΔCt

 

 

ΔΔCt= ΔCt (test) – ΔCt (calibrator) 

 



 

 : التحميل الاحصائي 3.2.3

ة من الاختبارات الاحصائية وباستخدام البرنامج أخضعت جميع نتائج الدراسة  لحالية لمجموع    
لمعرفة الفروقات المعنوية لممعايير التي اشتممتيا الدراسة الحالية فقط  Graph Prism 7الاحصائي 

لمعرفة الفروق المعنوية بين مجموعتي السيطرة , و مجموعة  unpaired t-testاستخدم اختبار تي 
يوية واليرمونية والجينية  في حين تم استخدام تحميل التباين في لممعايير الكيموح PCOSالمصابات بـ 

 0.05وبمستوى احتمالية  Tukey's multiple comparisons testواختبار  ANOVAاتجاه واحد 
ام احتساب النسب المئوية لجميع المؤشرات  PCOSلممقارنة بين مجاميع الدم المختمفة لممصابات بـ 

ومعرفة  Chi-squareمجموعتي السيطرة والمصابات بأستخدام مربع كاي السريرية كان باستخدام  ل
 R  Correlation معنوية الفروق بين مجاميع الدم باستخدام   . كما تم احتساب معامل الارتباط

Coefficient   لمعرفة العلاقات الخطية بين مستويات الجينات المدروسة ومؤشري التأكسدي والمعايير
 . Liner Regressionاشتممت عمييا الدراسة فقد استخدم الانحدار الخطي  اليرمونية و التي

 . النتائج  4  

  ABOنسبة الاصابة بمرض التكيس المبايض بين مجاميع الدم  . 1.  4

لإصابة بمرض التكيس ل ن النسبة المئويةأ( 1.4) شكل(  و 1.4) جدولالدراسة الحالية  نتائج اظيرت
بالمقارنة مع  Bو Oكل من فصمتي ت التي تضمنتيا الدراسة الحالية كانت اكثر لمعيناالمبايض المتعدد 

 ABو  A متي يفص

  

 العدد الكمي لمعينات
(PCOS) 

 

 النسبة الكمية
 

ABO groups 

(PCOS) 
 

 النسبة العدد الكمي
% 

 
(57) 

 
100% 

Group A 8 14.04a 

Group B 21 36.842b 

Group O 21 36.842b 

Group AB 7 12.3c 

 chi-square   18.51قيمة مربع كاي  

بين المجاميع والحروف المختمفة تشير المختمفة تشير الى عدم وجود  p<0.05الحروف المختمفة تشير الى وجود فرق معنوي 
 بين المجاميع p>0.05فرق معنوي 

 

 PCOSلمنساء المصابات بـ   ABOمجاميع الدم للنسب المئوية  ايبين (  1.4جدول )



 

 

 

 

 

 العلامات السريرية ظهور دراسة 2.4. 

  PCOSبـالمصابات بين  لعلامات السريريةا. النسب المئوية لظهور 1.2.4

 Acne وحب الشباب  Hirustimبينت نتائج النسب المئوية لظيور العلامات السريرية )الشعرانية    
لدى النساء المصابات بـ  (irregular menstralوعد انتظام الطمث  Infertilityوعدم الخصوبة 

PCOS 56.14لظيور الشعرانية كانت  نسبة المئويةال ان (2.4وشكل ) (2.4)  جدولفي  ةالموضح% 
من نسبة الاصابة الكمية  54.39% من بين النساء المصابات , في حين بمغت نسبة ظيور حب الشباب

في حين بمغت نسبة النساء   %40.351غير الخصبات  PCOS, وكانت نسبة النساء المصابات بـ 
من النسبة الكمية لمعينات التي  64.912الطمث المواتي يعانين من عدم انتظام  PCOSالمصابات بـ 

 ( 2.4و شكل  2.4 اشتممت عمييا الدراسة الحالية )جدول 

 

انؼذد انكهٍ 

 نهؼُُبث

(PCOS) 

 

انُسبت 

 انكهُت

 انُسبت انؼذد انؼلايبث انسرَرَت

% 

 انُسبت انؼذد انؼلايبث انسرَرَت

% 

يربغ قًُت 

 كبٌ 

Chi square 

(57) %100 Hirustim 32 56.14a    Without 

Hirustim   
25 43.86b 26.78 

(57) %100 Acne 31 54.39a Without Acne 26 45.61b 18.49 

(57) %100 Infertility 23 40.351a fertility 54 59.649b 7.996 

 

(57) %100 irregular 

menstrual 
37 64.912a regular menstrual 40 35.088b 19.69 

 بين المجاميع  p<0.05ير الى وجود فروق معنوية الحروف المختمفة تش
 

 PCOSلمنساء المصابات بـ   ABOمجاميع الدم للنسب المئوية  ا(  1.4شكل )

 

 PCOSصابات بـ العلامات السريرية للنساء المالنسب المئوية لظهور   (2.4) جدول



  

 

 

 

 (ABOلفصائل الدم )  PCOSبـالمصابات بين  العلامات السريريةالنسب المئوية لظهور 2.2.4.

 وحب الشباب  Hirustimالتحميل الاحصائي لظيور العلامات السريرية )الشعرانية  سجمت نتائج   
Acne  وعدم الخصوبةInfertility  وعد انتظام الطمثirregular menstral)  لفصائل الدمABO   

اختلافا معنويا في نسب ظيور العلامات ( 3.4وشكل  4.3جدول )  PCOSلمنساء المصابات بـ 
 Oو ABسريرية , اذ كانت نسب ظيور الشعرانية, وحب الشباب , وعدم انتظام الطمث في فصيمتي ال

ن زيادة في نسبة المئوية قيد الدراسة لا  PCOSلعينات النساء المصابات بـ  Bو Aاكثر من فصيمتي 
 م الخصوبةنعدالأمنخفضة المئوية نسبة كانت الفي حين  O , AB لعدم انتظام الدورة في كل من فصمية 

 .مقارنة بالفصائل الأخرى لمعينات التي اشتممت عمييا الدراسة الحالية AB في مجموعة

 

  p>0.05والحروف المتشابهة تشير الى عدم وجود فرق معنوي  p<0.05المختمفة تشير الى وجود فرق معنوي  الحروف

 

 

 

(PCOS) 
ABO groups 

 

 
 العدد الكمي

hirustim acne infertility irregular menstral 

 النسبة العدد
% 

 النسبة العدد
% 

 نسبةال العدد
% 

 النسبة العدد
% 

Group A 8 3 37.5a 
 

4 50a 3 37.5a 
 

3 37.5a 
 

Group B 21 8 38.09b 
 

6 28.6b 9 42.9b 14 66.7b 

Group O 21 16 76.19c 16 76.19c 7 33.3c 15 71.42c 

Group AB 7 5 71.49d 5 71.43d 4 57. 43d 5 71.43c 

 164.9  قيمة مربع كاي 

 

169.5 

 

128.6 179.7 

 PCOS المئوية لظهور العلامات السريرية لمنساء المصاباتالنسب   (2.4شكم )

 

 PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABOبٍُ يجبيُغ انذو انؼلايبث انسرَرَت ( َبٍُ  انُسب انًئىَت نظهىر   3.4جذول )



 

 

 

 ( BMI)كتمة الجسم  مؤشردراسة 3.4. 

 مقارنة مجموعة السيطرة PCOSؤشر كتمة الجسم لمنساء المصابات بـ .النسب المئوية لم1.3.4

( نتائج النسب المئوية لمؤشر كتمة الجسم لجميع العينات 4.4( والشكل )4.4يوضح الجدول )          
 normal  المدروسة اذ اشتممت النتائج عمى الاصناف الثلاثة   لمؤشر كتمة الجسم وىي الوزن الطبيعي

weight   ذي تتراوح قيمة الBMI  والفئة الثانية فوق الوزن الطبيعي      24.9-19بين overweight  
      BMIتبمغ قيمة  الذي      obeseوالفئة الثالثة   لمسمنة  29.9-25بين    BMIالذي تتراوح قيمة 

لجسم , ولوحظ من خلال النتائج اختلاف توزيع ونسب الاصناف الثلاثة من فئات مؤشر كتمة ا +30
, اذ بمغت نسبة النساء ذات   PCOSلجميع عينات الدراسة لممجموعتين السيطرة والنساء المصابات بـ

من عينات  %40وذات الوزن فوق الطبيعي نسبة  %60الوزن الطبيعي في مجموعة السيطرة حوالي 
الوزن  ذات PCOSالسيطرة التي اشتممت عمييا الدراسة في حين كانت نسبة النساء المصابات بـ 

عهى انحوانً فً حٍن بهغث نسبة انبدٌنات من  %19.298و  %70.18الطبيعي وفوق الطبيعي حوالي 

 (. 4.4و شكم  4.4)جدول  10.528حوالي%   PCOSاننساء انمصابات بـ 

 

 

 

 انًجبيُغ 
 

 

 انؼذد انكهٍ
Normal weight  

BMI= 19-24.9 

over weight  

BMI=25-29.9 

Obese 

BMI=30+ 

 انُسبت انؼذد

% 
 انُسبت انؼذد

% 
 انُسبت انؼذد

% 

C 30 18 60 12 40   

PCOS 57 40 70.18 11 19.298 6 10.528 

P value 0.0336*  0.0446*   

 

نهُسبء انًظبببث  ABOبٍُ يجبيُغ انذو انؼلايبث انسرَرَت َبٍُ  انُسب انًئىَت نظهىر  (  3.4شكل )

 PCOS ABOبـ 

 

 PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABOبٍُ يجبيُغ انذو انؼلايبث انسرَرَت (  انُسب انًئىَت نظهىر   3.4)شكم 

 PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  BMI)نًؤشر كتهت انجسى )( َبٍُ  انُسب انًئىَت  4.4جذول )

 

 P<0.05تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ػهً يستىي  *⃰⃰⃰⃰⃰⃰⃰⃰⃰



 

 (ABO)لفصائل الدم   PCOSبـالمصابات بين  . النسب المئوية لمؤشر كتمة الجسم2.3.4

الموضحة في  PCOSلمنساء المصابات بـ    ABOبينت نتائج نسب مؤشر كتمة الجسم لفصائل الدم   
كن من  Aمن فصيمة  PCOS( , الى أن جميع عينات النساء المصابات بـ 5.4( و شكل )5.4جدول )

عمى الفئات  Bمن فصيمة  PCOSذوات  الوزن الطبيعي , في حين اشتممت عينات النساء المصابات بـ 
في حين    %28.57التصنيفية الثلاثة لمؤشر كتمة الجسم , اذ بمغت نسب النساء البدينات  حوالي 

عمى فئتين فقط وىما  ذوات الوزن  Oو ABمن فصيمة  PCOSاشتممت عينات النساء المصابات بـ 
 %42.857الطبيعي حوالي  الطبيعي , وفوق الطبيعي , اذ بمغت نسبة النساء ذوات الوزن فوق

 (  5.4وشكل  5.4عمى التوالي )جدول  Oو   ABلمجموعتي   %23.809و

 

(PCOS) 

ABO groups 
 

 

 

 انعدد انكهً
Normal weight  

BMI= 19-24.9 
over weight  

BMI=25-29.9 
Obese class II 

BMI=30+ 

 اننسبة انعدد

% 
 اننسبة انعدد

% 
 اننسبة انعدد

% 

group A 8 8 100a     

group  B 21 12 57.143b 3 14.286a  6 28.57 

group  AB 7 4 57.143b 3 42.857b   

group  O 21 15 76.19c 5 23.809c   

      60.84 218.9 كاي قٍمة مربع 

 PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  BMI)نًؤشر كتهت انجسى )( َبٍُ  انُسب انًئىَت  4.4) شكم

 PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABOبٍُ يجبيُغ انذو نًؤشر كتهت انجسى   ىَتئ( َبٍُ  انُسب انً 5.4)جذول 

هة تشير الى عدم وجود فرق معنوي بين بين المجاميع والحروف المتشاب p<0.05الحروف المختلفة تشير الى وجود فرق معنوي 

 p>0.05المجاميع 



 

 

 الفحوصات الكيموحيوية . 4.4

مستوى بيروكسيد الدهن في الدم و  CAT (u\ml) الكاتميز فعالية انزيم  قياس مستوى 1.4.4.
 بالمقارنة مع مجموعة السيطرة  PCOS في النساء المصابات μmole\L (MDA )المالوندايالديهايد

( 6.4A و شكل  6.4أظيرت نتائج التحميل الاحصائي لمستوى فعالية انزيم الكاتميز )جدول       
 PCOSانزيم الكاتميز في النساء المصابات ب  فعالية  مستوىفي  P<0.0001اً معنوياً انخفاض

في مستوى  P<0.0001تفاعاً معنوياً في حين لوحظ ار  بالمقارنة مع  النساء في مجموعة السيطرة .
)جدول  بالمقارنة مع  النساء في مجموعة السيطرة PCOSفي النساء المصابات ب  المالوندايالدييايد

 . (6.4B و شكل  6.4

 

 

 

 

 

 

 PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABOبٍُ يجبيُغ انذو نًؤشر كتهت انجسى   ىَتئ( َبٍُ  انُسب انً 5.4)شكم 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

مستوى بيروكسيد الدهن و  CAT (u\ml) الكاتميز فعالية انزيم  قياس مستوى 2.44.
 .PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABOنذو بٍُ يجبيُغ افٍ انًظم  μmole \L (MDA )المالوندايالديهايد

انخفاضاً معنوياً ( 7.4Aو شكل ) 7.4 )جدول CATانزيم  سجمت نتائج قياس مستوى فعالية    
(P<0.05 في فعالية انزيم )CAT  لمجاميع الدمA و B وO  مقارنة بمجموعة AB و كان ىذا ,

 t (t-test)قيمة  SD ±mean المجاميع مؤشرات الاجهاد  التأكسدي

 

CAT activity (u\ml) 

C 3.823 ± 0.3622 a 

 
 

8.224 

 
PCOS 1.228 ± 0.1508 b 

 
 

MDA concen (μmole /L) 
 
 

C 1.102 ± 0.06898 a 

 
 

7.436 
 

 
PCOS 2.671 ± 0.1634 b 

 

يقبرَت  PCOS بـ فٍ انُسبء انًظبببث MDA (μmole/L ) و يستىي تركُس CAT (u\ml)(  يستىي فؼبنُت اَسَى 6.4جذول )

 ػت انسُطرةبًجًى

 .فٍ يظم انذو انُسبء انًظبببث يقبرَت يغ يجًىػت انسُطرةMDA (B ) ( و تركُس A) CATيستىي فؼبنُت اَسَى   ( َب6.4ٍُشكم )

Control   تًثم يجًىػت انسُطرة  وpcos  انحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُىٌ تًثم انًظبببث و P<0.05. 

 

بٍُ يجًىػتٍ انسُطرة وانُسبء انًظبببث    p<0.05 وانحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُىٌ  انخطأ انقُبسٍ .±انًؼذلاث  (SD ±mean) تًثم انقُى

   tوقُى اختببر  PCOSبـ 
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اميع الاخرى في حين لم تسجل ( مقارنة بالمجP<0.05 ) Oالانخفاض اكثر وضوحا في مجموعة الدم 
 B(P>0.05.)و   Aاي فروق معنوية بين فصيمتي 

المستوى الكمي ( في (P<0.05 ةفقد كان ىناك زيادة معنوي في الدم MDAتركيز مستوى  و فيما يخص
وكان الزيادة اكثر معنوية  في مجموعة  AB , مقارنة بمجموعة  Oو B و Aلمجاميع الدم  MDAلـ 

( , مقارنة بالمجاميع الاخرى بينما لم تسجل نتائج التحميل الاحصائي اي فروق P<0.05 ) Oالدم 
 B(P>0.05.)و   Aمعنوية بين فصيمتي 

 

 

 
(PCOS )ABO groups 

Mean ± SD 

CAT activity (u\ml) MDA concen (μmole /L) 
A group 1.293 ± 0.114 a 

 

2.482 ± 0.1503 a 

B group 1.304 ± 0.1199 a 2.632 ± 0.17103 a  
AB group 1.845 ± 0.1131 b 

 
1.779 ±0.143 b 

 
O group 0.4723 ± 0.1399 c 

 
3.579 ±0.1677 c 

 

   

  

 

 

 

 
 

 

بٍُ يجبيُغ انذو  MDA (μmole \L ) ُسو يستىي ترك CAT (u\ml)يستىي فؼبنُت اَسَى (  7.4) جدول

ABO  نهُسبء انًظبببث بـPCOS 

 

نهُسبء انًظبببث بـ  ABO فٍ يظم انذو بٍُ يجبيُغ MDA (B ) ( و تركُس A) CATَبٍُ يستىي فؼبنُت اَسَى    (7.4شكم )

PCOS  . ٌانحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُى P<0. 05   فٍ حٍُ تشُر انحروف انًتشببهت انً ػذو وجىد فرق يؼُى ٌP>0.05. 

 

( فٍ p<0.05انخطأ  انقُبسٍ  وانحروف انًختهفت تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ) ±انًؼذلاث  Mean ± SD)تًثم  انقُى )

 (p>0.05حٍُ تشُر انحروف انًتشببهت انً ػذو وجىد فرق يؼُىٌ )
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 التغيرات الهرمونية. 5.4

في  LH(ng/L)و و الهرمون الموتيني FSH(ng/L) مستوى الهرمون المحفز لمجريب قياس 1.5.4.

 . مجموعة السيطرةب مقارنة PCOSالمصابات بـ لنساء مصل دم ا

( انخفاضاً 8.4وشكل  8.4)جدول  LHو FSHأظيرت نتائج التحميل الاحصائي لمستويات ىرموني     
بالمقارنة مع  النساء في ,  PCOS ـفي النساء المصابات ب FSH( في مستوى ىرمون P<0.05معنوياً )

في النساء  LHىرمون في مستوى   P<0.05(. في حين لوحظ ارتفاعاً معنوياً A)شكل  مجموعة السيطرة
 .(B) بالمقارنة مع  النساء في مجموعة السيطرة PCOS ـالمصابات ب

 

 

 t (t-test)قيمة  SD ±mean المجاميع مستوى الهرمون 

 

 FSH concen. (ng/L      ) 

C 5.52 ± 0.08406a 

 

 

8.171  

 PCOS 4.651 ± 0.06141b 

 
 

LH concen (ng/L       ) 

 
 

C 

 
6.049 ± 0.008622a  

7.436 

 

 
PCOS 16.79 ± 0.1471b 

 

 

 

 

 

 

 

 

يقبرَت  PCOS بـ فٍ انُسبء انًظبببثLH (ng/L )( و ng/L)  FSH   َبث هريىٍَ ًستىن انتركُس انكهٍ ( 8.4جذول )

 بًجًىػت انسُطرة

  

ء انًظبببث بٍُ يجًىػتٍ انسُطرة وانُسب  p<0.05وانحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُىٌ  انخطأ انقُبسٍ .±انًؼذلاث  (SD ±mean) تًثم انقُى

 . tوقُى  اختببر   PCOSبـ 

  

 .  يقبرَت بًجًىػت انسُطرة PCOS بـ فٍ انُسبء انًظبببثLH  (B )( و A)   FSH   َبث هريىٍَ ًستىن انتركُس انكهٍ ( 8.4شكم )

Control  تًثم يجًىػت انسُطرة  و pcos   انحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُىٌوتًثم انًظبببث P<0.05. 
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فٍ LH (ng/L)و و الهرمون الموتينيFSH (ng/L ) مستوى الهرمون المحفز لمجريب قياس2.5.4.

 .PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABOبٍُ يجبيُغ انذو انًظم 

أي فروق ( 9.4Aو شكل  9.4 صل )جدولفي الم FSHلم تسجل نتائج قياس المستوى الكمي ليرمون   
.  PCOSلمنساء المصابات بـ  ABOبين مجاميع الدم  FSHمستوى ىرمون ( في P>0.05معنوية )

( اختلافا 9.4Bوشكل  9.4)جدول  LHفي حين أظيرت نتائج قياس مستوى التركيز الكمي ليرمون 
مقارنة  AB, من مجموعة  PCOSفي مجموعة النساء المصابات بـ   LH( لتركيزP<0.05معنويا )

 ( في مستوى P>0.05من جانب آخر فقد اظيرت النتائج عدم وجود فروق معنوية )  Aبمجموعة 

LH لمنساء المصابات بـPCOS  ما بين مجاميع الدم ,A و BوO  اضافة الى عدم وجود فروق معنوية,
(P>0.05 ما بين مجاميع الدم ) BوAB  وO . 

 

 

 

 

 

 

 
(PCOS )ABO groups 

Mean ± SD 

FSH concen. (ng/L  ) LH concen (ng/L  ) 
A group 4.733 ± 0.0464 a 14.201 ± 1.1125 a  

 

 
B group 4.711±0.084 a 15.121 ± 1.3107ab  

 
 

AB group 4.667 ± 0.0525 a 
 

18.082± 0.27653b  
 

O group 4.489 ± 0.0823 a 
 

16.363 ± 0.1767 ab 

فٍ انُسبء  ABO( بٍُ يجبيُغ انذو ng/L) LH( و ng/L)  FSH   َبث هريىٍَ ًستىن انتركُس انكهٍ ( 9.4جذول )

 . PCOS بـ انًظبببث

  

( فٍ p<0.05هفت تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ )انخطأ  انقُبسٍ  وانحروف انًخت ±( انقُى انًؼذلاث Mean ± SDتًثم  )

 (p>0.05حٍُ تشُر انحروف انًتشببهت انً ػذو وجىد فرق يؼُىٌ )

 



  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ABO و بٍُ يجبيُغ فٍ يظم انذ LH (ng/L( )(B( و ng/L( )A)  FSH   َبث هريىٍَ ًستىن انتركُس انكهٍ ( 9.4شكم )

فٍ حٍُ تشُر انحروف انًتشببهت انً ػذو وجىد    P<0. 05 انحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُىٌ .  PCOSنهُسبء انًظبببث بـ 

 .P>0.05فرق يؼُىٌ 
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 الفحص الجزيئي. 64

 NR5A  و TRAF2تقدير مستوى التعبير الجيني في فحص تفاعل سمسمة البممرة لجيني  1.6.4. 
(ng/μL) المصابات بـ منساء لPCOS  مجموعة السيطرةب مقارنة  

( ونتائج 10.4شكل المبين في منحنيات التغيير التضاعفي )فحص تفاعل سمسمة البممرة اظيرت نتائج    
 p<0.0002و  p<0.002ارتفاعاً معنوياً ( 11.4( والشكل )10.4حصائي المبينة في جدول )التحميل الا

لدى النساء بمتلازمة تكيس المبايض  , عمى التوالي  NR5Aو    TRAF2جيني تعبير مستوى في 
 المتعدد بالمقارنة مع  مجموعة السيطرة

 

 

بٍُ    NR5Aو TRAF2نجٍُُ      p<0.05 وانحروف انًختهفت تذل ػهً وجىد فرق يؼُىٌ انخطأ انقُبسٍ .±انًؼذلاث (Mean±SD)تًثم انقُى 

  . tوقُى  اختببر   PCOSيجًىػتٍ انسُطرة وانُسبء انًظبببث بـ 

 

 

 

 

 

 

 t (t-test)قيمة  Mean±SD المجاميع الجين 

 
TRAF2 expression (ng/μL) 

C 1.018 ± 0.2091a 

 
 

3.391 
 PCOS 6.113 ± 1.048b 

 
 

NR 5A expression ( ng/μL) 
 
 

C 0.923 ± 0.2525a  
4.221 

 

 
PCOS 4.125 ± 0.5173b 

ث بـ نهُسبء انًظبببTRAF2 ,NR5A ((ng/μL )( يستىي انتؼبُر انجٍُُ فٍ فحض تفبػم سهسهت انبهًرة نجٍُُ 10.4جذول )

PCOS  يجًىػت انسُطرة  يقبرَت يغ 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           

   

 

 

 NR5Aو TRAF2( يُحُُبث انتغُر انتضبػفٍ نكًُت انتؼبُر انجٍُُ  فٍ فحض تفبػم سهسهت انبهًرة نجُُبث )10.4شكم )

 بًجًىػت انسُطرة   َت يقبر pcos  نهُسبء  انًظبببث بـ  (GAPHو

 

TRAF2 gene  

  NR5A gene  

  GAPH gene  

 PCOSانًظبببث بـ  مجموعة السيطرة



 

 

(A) 

 

 

 

 

 

 

(B) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 يقبرَت بًجًىػت انسُطرة  PCOS( نهُسبء انًظبببث بـ B) NR5A( و A)  TRAF2يستىي  تؼبُر جٍُُ   (11.4شكم )

Control   تًثم يجًىػت انسُطرة  وpcos    انً وجىد فرق يؼُىٌ  وانحروف انًختهفت تشُرتًثم انًظبببثP<0.05    ٍُُنج

TRAF2  وNR5A ٍػهً انتىان. 
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 NR5A  و TRAF2تقدير مستوى التعبير الجيني في فحص تفاعل سمسمة البممرة لجيني  2.6.4.
(ng/μL)  بين مجاميع ABOابات بـ المصمنساء لPCOS . 

المبينة في )  NR5A و   TRAF2سجمت نتائج التحميل الاحصائي لمستويات التعبير الكمي لجيني     
شكل )تفاعل سمسمة البممرة منحنيات التغيير التضاعفي في (, إضافة الى 13.4والشكل  11.4جدول 
كانت اقل في مجموعة  TRAF2في مستوى تعبير جين  p<0.05أن كمية الزيادة المعنوية  ( ,12.4

( ضعف مقارنة (2.991مقارنة بالمجاميع الاخرى أذ بمغت حوالى  PCOSالنساء المصابات بـ 
( 7.878و  6.113و  6.31والذي بمغ )   Oو Bو Aلمجاميع   TRAF2بمستويات كمية تعبير جين 

 p>0.05معنوية  ضعف أما عند المقارنة مع بعضيما البعض فمم تكن ىنا فروقات ذات دلائل احصائية 
 (.13.4Aوالشكل  11.4)جدول 

فقد اظيرت النتائج تفوق النساء المصابات بـ NR5A  اما فيما يخص مستوى التعبير الجيني لجين   
PCOS   من فصيمةAB ( ًمعنوياp<0.05( بكمية التعبير الجيني والذي بمغ حوالي ) (ضعف  7.83 ,

( 4.168و   4.291 و 3.028التعبير الجيني فييا حوالي ) مقارنة بالمجاميع الاخرى والتي بمغت كمية
عمى التوالي ,اما عند المقارنة مع بعضيم البعض فمم  Oو Bو Aضعف لمنساء المصابات من مجاميع 

 (.13.4Bوالشكل  11.4)جدول  p>0.05تلاحظ اي اختلافات معنوية 

 

  

 

 
(PCOS )ABO groups 

Mean±SD 

TRAF2 expression (ng/μL) NR 5A expression ( ng/μL) 
 

A group 6.31 ±1.525343 a 

 

3.028 ± 0.4487 a 

 

B group 6.113 ±1.9545 a 4.291 ± 0.787 a 

 
AB group 2.991 ±0.1856 b 7.837 ± 0.5634 b 

 
O group 7.878 ±0.4290 a 4.168 ± 0.4127 a 

 

بٍُ يجبيُغ TRAF2 ,NR5A ((ng/μL )( يستىي انتؼبُر انجٍُُ فٍ فحض تفبػم سهسهت انبهًرة نجٍُُ 11.4جذول )

  .  PCOSانذو نهُسبء انًظبببث بـ 

 

( ،ايب p<0.05تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ) ،وانحروف انًختهفت(Mean±SD)انخطأ انقُبسٍ ±انقُى تًثم انًؼذلاث 

 (p>0.05انحروف انًتشببهت تشُر انً ػذو وجىد فرق يؼُىٌ)



 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 O AB  B       A      

 

 

 

 

 (GAPHو NR5Aو TRAF2( يُحُُبث انتغُر انتضبػفٍ نكًُت انتؼبُر انجٍُُ  فٍ فحض تفبػم سهسهت انبهًرة نجُُبث )12.4شكم )

  pcos  نهُسبء  انًظبببث بـ   ABOغ بٍُ يجبيُ

 

  NR5A gene  

  TRAF2 gene  

  GAPH gene  



 

(A) 

 

 

 

 

 

 

 

(B) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  PCOSنهُسبء انًظبببث بـ  ABO بٍُ يجبيُغ انذو NR5A (B )( و A)  TRAF2يستىي  تؼبُر جٍُُ   (13.4شكم )

 (.P>0.05بهت تشُر انً ػذو وجىد فرق يؼُىٌ )وانحروف انًتشب ((P<0.05انحروف انًختهفت تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ 
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والمؤشرات الكيموحيوية   NR5Aو TRAF2. دراسة  العلاقة بين مستويات تعبير جيني  7.4
 PCOSلمنساء المصابات بـ ABOوالهرمونية لمجاميع الدم 

 ومستوى الـ  CATالكاتميز  فعالية انزيم مستوى و  TRAF2مستوى تعبير جين  علاقة دراسة1.7.4 

MDA لمجاميع الدمABO منساء المصاباتل PCOS  . 

بينت نتائج التحميل الاحصائي لمعامل الارتباط الدراسة الحالية وجود علاقة معنوية سالبة بين مستوى   
(,في حين لوحظ علاقة 14.4وشكل  12.4لجميع فصائل الدم )جدول  TRAF2 جين انزيم الكاتميز و 

لجميع فصائل  TRAF2 نسبية لتعبير جين الكمية الو  MDAارتباط معنوية موجبة بين مستويات الـ 
 .15.4)وشكل  12.4)جدول   PCOSالدم من النساء المصابات بـ 

 

 

 

 

 يؤشراث الاجهبد انتأكسذٌ

 

TRAF2   expression ( ng/μL) 

Group  A Group  B Group AB  Group O   

 معامم الارجباط معامم الارجباط معامم الارجباط معامم الارجباط

 

CAT activity (u\ml) 
 

-0.724* 

 

 

-0.8966* 

 

 

-0.8407* 

 

 

-0.9425* 

 
 

MDA concen (μmole/L) 

 

 

0.9667* 

 

 

0.9138* 

 

 

0.859* 

 

 

0.9048* 

 

  

 

 

 

 

 

لمجاميع  MDA وتركيز الـ CATوفعالية انزيم  TRAF2( معاملات الارتباط بين مستوى تعبير جين 12.4جدول )
 .PCOSبـ منساء المصاباتل ABOالدم 

  p<0.05* تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ػهً يستىي 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 PCOS نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  CAT اَسَى فؼبنُتويستىي  TRAF2انؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (14.4شكم )
. 
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  PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  MDAتركُس ويستىي  TRAF2انؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (15.4شكم )
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 وى الـ ومست CAT الكاتميز فعالية انزيم مستوى و  NR5Aمستوى تعبير جين  علاقة دراسة 2.7.4.

MDA لمجاميع الدمABO منساء المصاباتل PCOS 

اظيرت نتائج التحميل الاحصائي لمعامل الارتباط الدراسة الحالية وجود علاقة معنوية سالبة بين مستوى  
(, بينما  سجمت علاقة 16.4وشكل  12.4لجميع فصائل الدم )جدول  NR5A جين انزيم الكاتميز و 

لجميع فصائل الدم  NR5A الكمية النسبية لتعبير جين و  MDAتويات الـ ارتباط معنوية موجبة بين مس
 .17.4)وشكل  12.4)جدول   PCOSمن النساء المصابات بـ 

 

 

 

 يؤشراث الاجهبد انتأكسذٌ

 

NR5A  expression ( ng/μL) 

Group  A Group  B Group  AB Group  O 

 معامم الارجباط معامم الارجباط معامم الارجباط معامم الارجباط

CAT activity (u\ml)  

-0.9316* 

 

 

 

-0.955* 

 

 

-0.9012* 

 

 

-0.9151* 

 

MDA concen (μmole/L) 

 

 

0.8232* 

 

 

0.9685* 

 

 

0.8568* 

 

 

0.9313* 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

جاميع لم MDA وتركيز الـ CATوفعالية انزيم   NR5A( معاملات الارتباط بين مستوى تعبير جين 12.4جدول )
 .PCOSبـ منساء المصاباتل ABOالدم 

  p<0.05* تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ػهً يستىي 

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  CATتركُس ويستىي  NR5A  انؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ (16.4شكم )
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  PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  MDAتركُس ويستىي  NR5Aانؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (17.4شكم )
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لمجاميع  LHو  FSHوني تركيز هرممستوى و  TRAF2مستوى تعبير جين  علاقة دراسة  3.7.4.
 . PCOS منساء المصاباتل ABOالدم 

بينت نتائج التحميل الاحصائي لمعامل الارتباط الدراسة الحالية وجود علاقة معنوية سالبة بين مستوى   
(, في حين لوحظ 18.4وشكل  13.4لجميع فصائل الدم )جدول  TRAF2 جين و  FSHتركيز ىرمون 

لجميع  TRAF2 الكمية النسبية لتعبير جين و  LHبين مستويات ىرمون علاقة ارتباط معنوية موجبة 
 .19.4)وشكل  13.4)جدول   PCOSفصائل الدم من النساء المصابات بـ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تركُس انهريىٌ
 

TRAF2   expression ( ng/μL) 

Group  A Group  B Group   AB Group O   

 معامم الارجباط اطمعامم الارجب معامم الارجباط معامم الارجباط

FSH concen. (ng/L )  
-0.8049* 

 

 
-0.9596*  

 

 
-0.8865*  

 

 
-0.9115*  

 

LH concen. (ng/L )  
0.9662* 

 

 
0.8643* 

 

 
0.8557* 

 

 
0.909  

 

نًجبيُغ  LHو FSHهريىٍَ  ويستىي تركُس  TRAF2Aيؼبيلاث الارتببط بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (13.4جذول )

 .PCOSنهُسبء انًظبببث بـ ABOانذو 

  

  p<0.05* تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ػهً يستىي 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  FSHتركُس ويستىي  TRAF2انؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (18.4شكم )
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لمجاميع الدم  LHو  FSHتركيز هرموني مستوى و  NR5A مستوى تعبير جين علاقة دراسة  4.7.4
ABO منساء المصاباتل PCOS . 

بينت نتائج التحميل الاحصائي لمعامل الارتباط الدراسة الحالية وجود علاقة معنوية سالبة بين مستوى    
(, في حين لوحظ 20.4وشكل  14.4لجميع فصائل الدم )جدول  NR5A جين و  FSHتركيز ىرمون 

لجميع  NR5Aالكمية النسبية لتعبير جين و  LHيات ىرمون علاقة ارتباط معنوية موجبة بين مستو 
 .21.4)وشكل  14.4)جدول   PCOSفصائل الدم من النساء المصابات بـ 

 

 PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  LHتركُس ويستىي  TRAF2انؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (19.4شكم )
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 تركُس انهريىٌ
 

NR5A  expression ( ng/μL) 

Group  A Group  B Group AB   Group O   

 رجباطمعامم الا معامم الارجباط معامم الارجباط معامم الارجباط

FSH concen. (ng/L)  

-0.939* 

 

 

-0.9142* 

 

 

-0.8919* 

 

 

-0.9517* 

 

LH concen. (ng/L)  

0.9055* 

 

 

0.9368* 

 

 

0.831* 

 

 

0.9451* 

 

نًجبيُغ انذو  LHو FSHهريىٍَ  ويستىي تركُس  NR5Aيؼبيلاث الارتببط بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (14.4جذول )

ABO ـنهُسبء انًظبببث بPCOS. 

  

 PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  FSHتركُس ويستىي   NR5Aانؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (20.4شكم )
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  p<0.05* تشُر انً وجىد فرق يؼُىٌ ػهً يستىي 

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 المناقشة 5.

 PCOSالمصابات بـ النساء   فيالتغيرات في العلامات السريرية 1.5. 

ظيور نسبة زيادة الى  PCOSة العلامات السريرية لدى النساء المصابات بـ اظيرت نتائج دراس     
ى , و مقارنة مع المجاميع الاخر الب,  O و  AB المصابة في فصيمةمجاميع عند و الحبوب  , الشعرانية

ذ يحفز الاندروجين بصيلات الشعر عمى إالدم في مستوى الاندروجين  التي ممكن أن تعود الى الزيادة في
زيادة افراز اليرمونات الذكرية اذ يرتبط ؛  (Slayden et al.,2001)كثر سمكا و اكثر قتامةأنمو بشكل ال

المفرز من قبل المبيض نتيجة التحفيز المستمر من قبل  التستوستيرونبالدم مع ارتفاع مستوى ىرمون 
 &  (PCOS Nisenblat, 2009المصابات اليرمون الموتيني و الذي يرتفع معنويا لدى النساء 

 PCOS. نهُسبء انًظبببث ABOنًجبيُغ انذو  LHتركُس ويستىي  NR5Aانؼلاقت انخطُت بٍُ يستىي تؼبُر جٍُ  (21.4شكم )
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(Norman  وىذا ما عززتو نتائج الدراسة الحالية التي لوحظ من خلال ارتفاعاً في مستوى ىرمون الموتيني
 .PCOS في النساء المصابات بـ 

 كما قد تعود الاسباب الى زيادة الاجياد التأكسدي الذي كان واضحاً من خلال زيادة مستويات       

MDA دات الاكسدة الانزيمي و انخفاض مستوى فعالية مضاCAT  المصابات بـ لدى النساءPCOS 
و ن التستوستيرون و يكون مرتبط بشكل مباشر مع ىرم ROSاثبت الدارسات ان توليد فقد 

و الذي  OSيحفز  ROSشارة عمى ان إىناك إذ أن  (González et al.,2005)ن و يآنديالاندروست
وفي دراسة  PCOS بـ المصاباتالذكرية لدى النساء بدوره يشارك في تكوين زيادة افراز اليرمونات 

يحفز انتاج الاندروجين من المبيض و ىرمونات الستيرويد بينما تعمل مضادات  OSمختبرية اثبتت ان 
يتم إنتاج الجذور الخالية من اذ   (Piotrowski et al.,2005)الاكسدة عمى تثبيط ىذه العممية 

 SODبواسطة  تحويمويتم  و التي اتمستيرويدلن الحيوي يو  تكخلال ال superoxideالأكسجين مثل 
 H2O2 لمعادلةكعامل وقائي  الكاتميزتبعاً لذلك  يعمل  H2O2   (Aten &Behrman ,1991)إلى

يساىم في نمو  الكاتميزومستويات الستيرويد الطبيعية و تظير الدراسات أن  ROSلمحفاظ عمى توازن 
تيابات في زيادة لفي المبيضين و قد يساىم الاجياد التأكسدي و الا اتدالستيرويعممية بناء الجريبات و 

اذ ذكرت عدد من الدراسات وجود علاقة طرية بين  PCOS بـمستوى الأندروجين لدى النساء المصابات 
 PCOS (etجياد التأكسدي و التيابات مع ارتفاع مستوى الاندروجين لدى النساء المصابات بـ الا

al.,2011 Yang)  جياد التأكسدي يعزز من نشاط انزيمات تكوين السترويدات ن الاأو قد اثبت مختبريا
من ناحية اخر تؤثر و    (Piotrowski et al.,2005)لممبيض و التي بدورىا تحفز انتاج الاندروجين 

يتكون حب الشباب من  اذ PCOSالنساء المصابات بالـ  لدىحب الشباب  الاندروجينات عمى ظيور 
مواد الدىنية  وحطام الخلايا الظيارية , والتي استعمرتيا النتيجة تراكم  ؛  comedonesت سوداء بثرا

دي التياب ىذه البثرات إلى تكوين عقيدات و ان زيادة يؤ  و Propionibacterium acnesبكتيريا 
دات الدىنية علاوة الأندروجينات تؤدي إلى تفاقم ىذه العممية  وزيادة إنتاج مواد الدىنية  عن طريق الوح

لا يصبن بحب الشباب قد تكون ىذه الاختلافات  PCOSعمى ذلك  فإن العديد من النساء المصابات بالـ 
 & Androgen receptors (AR) (Deplewski حساسية مستقبلات الاندروجيناختلاف بسبب 

Rosenfield ,2000) 

و  عدم حدوث الاباضة  ,الدورة الطمثية كما اظيرت نتائج الدراسة الحالية زيادة في اضطراب      
ان يعزى الى اضطراب النمو و يمكن و الذي  ,بمقارنة مع مع المجاميع الاخر AB , و O لمجموعة



مؤدياً بذلك الى تطور و نضج جريبي غير بي المبكر المفرط يلنمو الجر الناتج من ا التطور الجريبي 
جريب الط من نمو الجريبي مع الفشل في اختيار و ىذا النم (Jonard & Dewailly,2004) طبيعي 

و و ىي مبيض متعدد الكيسات   PCOSللإباضة ينتج عنو واحدة من السمات المميزة لــ السائد و المييأ
 ةينطوي الخمل الوظيفي في المبيض من متلازمة تكيس المبايض عمى كل من السمات المورفولوجي

 Azzizممم   9-2ية  صغيرة حجميا ر بأنيا تراكم جريبات غالممبيضين متعددة الكيسات  و التي توصف 

et al., 2006)). 

الكموبيولين الرابط لميرمونات  انخفاض مستوىو   (Lewy et al., 2001)الأندروجين  أن لزيادة    
دوراً ىاماً في  SHBG) Steroid hormone binding globulin)(Kajaia et al., 2007) الجنسية 

المصل مع زيادة خطر  SHBGيرتبط انخفاض مستويات  بات في الدورة الشيرية اذزيادة الاضطرا
مستوى    SHBG  اذ ينظمفي وقت لاحق من الحياة  T2DMبمرض السكري نوع الثاني  الاصابة 

 Nestler etيدل عمى حدوث مقاومة الانسولين ) SHBGالانسولين بالجسم و أن انخفاض في مستوى 

al.,1991ب الحقيقي لانخفاض ن السب( اذ اSHBG نخفض مستواه عند زيادة ليس واضحًا تمامًا لكنو ي
 (Wallace et al. 2013)مستويات الأنسولين ومستويات الإندروجين ويزداد مع الإستروجين العالي 

( , و ىذا يشير (SHBG Norman & Nisenblat,2009نتيجة عمل الانسولين عمى تثبيط تكوين 
زيادة مخاطر  و ,ة الطمثية  خلال سن الإنجابية يكون مرتبط بمخاطر ايضية ان اضطراب الدور الى 

 Shaw et)زيادة معدل الوفيات بعد سن اليأس  الذي ينتج عنوو ,  CVDالأمراض القمبية الوعائية  

al., 2008)   و قد اثبت ان وجود اضطرابات الدورة الطمثية  في وقت مبكر يمكن أن يكون لو علاقة
والتي تكون من ابرز اعراض  متلازمة تكيس , و فرط الانسولين , و فرط الأندروجين  ,ة نبالسم

 .   (Wiksten-Almstromer et al., 2008)المبايض 

أن زيادة الاضطرابات في الدورة الشيرية ممكن ان ينعكس عمى الخصوبة و يظير ذلك واضحاً من     
 ABمجموعة من  PCOSالنساء المصابات بـ  لخصوبة في انعدام ا نتائج الدراسة الحالية اذ لوحظ زيادة

الذي يؤدي الى  النخامية -خمل في محور تحت المياداليعزى الى  و الذي بالمقارنة مع المجاميع الاخرى
 ومبيض و الذي ينتج عنمن الالاندروجين  تصنيع و افراز زيادةمما يسبب  LHمستوى ىرمون زيادة 

مستويات زيادة ؤدي ت( و 1997 Rosenfield,) LHليرمون  توخمل في المبيض و فقدان حساسي
 .GnRH (et alالبروجستيرون لتقميل او خفض مستوى وتأثير  ابميةق نخفاضالدم الى ا الاندروجينات في

,1998 Pastor يحصل زيادة في مستوى ىرمون  عميو( وLH  و انخفاض في مستوى ىرمونFSH  و



و ان توقف  ,خلايا الغلالية لإنتاج الاندروجين الخلايا جرابية و تحفيز ىذا الارتفاع يؤدي الى توقف نمو 
اذ ان زيادة ( Khan et al.,2006الجريبي  يكون بسبب زيادة مستوى الاندروجين في المبيض )النضج 

الاشكال و  ةمتعدد اتتكوين جريب الاندروجينات يؤدي الى تثبيط النمو و التطور الجريبي مما ينتج عنو
ان استمرار افراز ىرمون كما ( et al.,2008 Schuringسبب انعدام حدوث الاباضة )ىذا ي

و ارتفاع مستوى ىرمون الاستروجين و انخفاض البروجسترون يؤدي الى زيادة تثخن بطانة التستوستيرون 
 ( .Asrm,2005; Current, 2008الرحم )

 PCOSالمصابات بـ النساء   في مؤشر كتمة الجسم و السمنة 2.5.

زيادة افراز اليرمونات قد تكون نتيجة ,  PCOSبـ لدى النساء المصابات السمنة اكثر شيوعا  دتع    
 بديناتيكّن  PCOS ـ% من النساء المصابات ب53حوالي الى ان  Franks (1989 ) اذ اشارالذكرية 

 PCOS ـ ابات بنسجة الدىنية الحشوية في النساء المصالاتساىم في تكوين  فرط الاندروجينان اذ 
(al.,2008 Schuring يتأثر توزيع الدىون في الجسم بكل من الاندروجين ) , اذ , و مقاومة الانسولين

فرط مقاومة الانسولين و  من اعراضيا السريرية ىوو  PCOSممكن ان تؤدي السمنة الى الاصابة بـ 
صماء و اضطراب التمثيل الغذائي معظم العوامل التي تؤثر عمى الغدد ال أنو في الحقيقة  الاندروجين

 25الى اكثر من  كتمة الجسم مؤشر ن يؤدي الى زيادةأممكن PCOS ـ  في النساء المصابات ب
(Cupisti et al.,2008 ) و ذكر الباحثKelly , (أن النساء البدينات تكون السمنة 2003و آخرون )

 كما,  TRAF2التعبير الجيني لجين  الذي يزيد بزيادة CRPبروتين لديين مرتبطة في ارتفاع تركيز 
اذ تمعب دوراً ميماً في رفع مستوى الاجياد  (Sabuncu et al.,2001)جياد ترتبط السمنة مع زيادة الا

النساء البدينات و ( وتكون Urakawa et al.,2003التأكسدي و الذي يشارك في مقاومة الانسولين )
و الانسولين بالمقارنة مع النساء النحيفات  ذات مستوى مرتفع من مقاومة PCOS بـ المصابات

الى ارتفاع  (2006)خرون آو  Gonzálezشار العالم فقد أPCOS (al.,2006 Khan et )المصابات 
p47مستوى التعبير الجيني لجين 

phox   بـ و المصابات في النساء البدينات PCOS  بالنساء الغير مقارنة
 تعبير ىذاان زيادة  كمالإنتاج أنيون الفائق في الجياد التأكسدي  يمعب ىذا الجين دوراً ميماً  اذ مصابات
التقميل من وزن  اذ لوحظ ان (González et al.,2006)دي الى خفض من حساسية الانسولين ؤ الجين ي

الى استرداد قدرتيا عمى الاباضة و  يؤدي الجسم في النساء البدينات المواتي يعانين من عدم الاباضة
مستوى ىرمون يخفض و  (Huber-Buchholz et al.,1999)سين اداء الانسولين زيادة في تح



 جياضاحتمال الا خفاضناالحيض و معدلات الحمل و  انتظام SHBGينشط انتاج  كما التستوستيرون 

(Moran et al.,2003)  

  PCOS بـ  في النساء المصابات (CAT,MDA) دراسة التغيرات الكيموحيوية 3.5. 

تائج الدراسة الحالية انخفاضاً معنوياً في مستوى انزيم الكاتميز و ارتفاعاً معنوياً في مستوى اظيرت ن    
, مقارنة بمجموعة السيطرة , و كان  PCOS, في مصل الدم لدى النساء المصابات بـ  MDAتركيز 

 Oاكثر معنوية في المصابات من فصيمة  (CAT,MDA) ىذا الاختلاف المعنوي لكلا المؤشرين 
 مقارنة بالفصائل الاخرى .

 -الى خمل في محور تحت المياد يعزى ربما   الانخفاض  في مستوى فعالية انزيم الكاتميز أن    
لمدورة اذ  مراحل الدورة المبيضية و تنظيم اليرموناتأثناء  الكاتميزمستوى انزيم  يختمفالنخامية اذ ان 

نضج دوراً ىاماً في تحفيز ال LHو gonadotropin  FSH اليرمونات المحفزة لمغدد التناسمية تمعب 
, إضافة الى دورىا الكبير في تعزيز فعالية (Fortune,1994)   الجريبي والتمايز وتكوّن الستيرويدات

زيادة , الى Behl  (2002) و Pandeyناالباحث فقد اشار Behl,2002)   & (Pandeyانزيم الكاتميز 
النامية جريبات الوكانت ىذه الزيادة أكبر في ,   FSHتحفيز و الإستروجين بعد  الكاتميزنشاط 

 الكاتميز يرافقيا زيادة فعاليةيصل الإستروجين إلى أعمى تركيز لو في الجريبات السائدة   )الناضجة( اذ 
في انتقاء الجريبات ومنع موت الخلايا  الكاتميزإلى دور ىذا شير يقد , و  FSHنتيجة لاستجابة لمـ  

 Parshad  السائدةبشكل ممحوظ في الجريب  الكاتميز اد فعاليةزدت اذالإباضة  توقفعد المبرمج ب

,1993)  & (Guraya وىذا ما عززتو نتائج الدراسة الحالية ترافق انخفاض مستوى فعالية انزيم الكاتميز
 في مصل الدم.   FSHمع انخفاض مستوى  

كاستجابة تكيفية تعويضية لزيادة  Oفصمية  و في MDA كون الزيادة المعنوية في مستوى تقد     
 Sabuncuالطمب عمى التخمص من جذور فائق الأكسيد نتائجنا تتوافق مع الدراسات التي أجراىا 

الاجياد اذ يرتبط الالتياب المزمن  وأ أو مقاومة الانسولينفرط سكر الدم   يكون نتيجةقد  واوآخرون 
في حين أن الإجياد   ROSيؤدي الالتياب إلى توليد  اذ قالتأكسدي والالتيابات المزمنة بشكل وثي

  ((Duleba & Dokras,2011التأكسدي يعزز ويزيد الالتياب 

( و عميو فأن فرط السكر في الدم يحفز (Wild et al.,2001ترتبط الالتيابات مع مقاومة الانسولين     
الذي ىو أحد إشارات  NFκBم تنشيط و نتيجة لذلك يMDA بالتالي زيادة تركيز ROSتوليد انواع الـ 



 TRAF2 (Baud and  و بذلك يزيد مستوى التعبير الجين لمـ ( (Dandona et al., 1996الالتياب 

Karin, 2001 ) وىذا ما اثبتتو نتائج الدراسة الحالية اذ لوحظ علاقة خطية 

اذ اشارت الخصر  اكثر وضوحاً مع زيادة في مؤشر كتمة الجسم وكانت MDA تركيز زيادةإن     
يزيد مؤشر كتمة الجسم و ىذا  PCOSفي مصول دم النساء المصابات بـ MDA الدراسات الى ان تركيز

 ضاتالمعر  في النساءتطور متلازمة تكيس المبايض التسبب و ميم في  دوراً يشير الى ان السمنة تمعب 
اليرمونية و التمثيل الغذائي في   علامات السريرية واضطراباتالللإصابة و لاشك بان البدانة تزيد من 

ومضادات  ROSاذ يعتبر كل من  (Pasquali et al.,2006)ـPCOSـ معظم النساء المصابات ب
من الدراسات وجود  اً دداثبتت ع اذالأكسدة عوامل رئيسية تشارك في التمثيل الغذائي الفسيولوجي لممبيض 

أن التوازن بين  فقد وجد , (Agarwal et al.,2008)  مضادات الأكسدة في الجياز التناسمي الأنثوي
ROS  ومضادات الأكسدة يؤثر بشكل كبير في الأنشطة الجياز التناسمي الأنثوي  مثل التغيرات في

وعممية , و الإباضة  , و التطور الجريبي , luteal phasesالمصفر  حمة الجسمبطانة الرحم في مر 
 الذي ينعكس عمىو  ؛ ((Al-Gubory et al.,2010يني و التطور الجن, و نمو المشيمة , الاخصاب 

جياد التأكسدي التي تتصف في ظروف الااذ تتأثر عمميات التكاثر و الخصوبة , عمميات التكاثر 
بضعف وظائف المبيض و كمية البيوض المتدىورة و اضطرابات النمو الجنينية و أمراض النساء و العقم 

(Avila et al.,2016 بينما )  باحث التوصلErdogan  عدم وجود فروق معنوية الى 2008 و اخرون
و مجموعة السيطرة   PCOSذات دلالة احصائية في مستوى بيروكسيد الدىون لدى النساء المصابات بـ  

(Fenkci et al.,2003) ( لاحظت ارتفاع 2002نتائج الدراسة الحالية متوافقة مع ما وجده كاظم )
مقارنة بمجموعة PCOS نزيم الكاتميز لدى النساء المصابات بـو انخفاض مستوى ا MDAمستوى 
 السيطرة

 PCOSالمصابات بـ النساء   في( FSHو LH) التغيرات الهرمونيةدراسة 4.5. 

 FSHفي مستوى  اً انخفاض و LHفي مستوى ىرمون  ياً معنو بينت نتائج الدراسة الحالية وجود ارتفاعاً    
السيطرة وكان ارتفاع  مجموعةمقارنة بلازمة تكيس المبايض المتعدد النساء المصابات بمت مصل دم  في

عند المقارنة بالمجاميع الدم الاخر, في حين لم تسجل النتائج  ABالدم اكثر في مجموعة  LH مستوى
يمكن  PCOS لمنساء المصابات بـ  ABOالمنخفضة بين مجاميع الدم  FSHاختلافا معنويا لممستويات 

الى وجود PCOS لدى النساء المصابات بـ FSHو LHتلافات في مستويات ان تعزى ىذه الاخ
و التي بدورىا  GnRHفي  اضطرابالنخامية مما يؤدي الى حدوث  –المياد  تاضطراب في محور تح



 FSH   ((LH/FSH  (Chiu et al.,2004)الى مستوى ىرمون  LHىرمون يؤدي الى زيادة في نسبة 
 انخفاض مستوىزيادة إنتاج الأندروجينات في المبيض في حين أن يؤدي الى  LHن زيادة مستوى ا

FSH لاباضةتقمل من نضوج الجريب وبالتالي ا (Burt Solorzano et al.,2012)   انخفاض وان
حساسية تحت المياد لمتغذية الراجعة السالبة لكل من ىرمون  الاستروجين والبروجسترون في متلازمة 

 Patel et)كون عن طريق التعرض المزمن ليرمون الاستروجين يربما و الذي تكيس المبايض 

al.,2004)   في نمط إفراز  ىي الاخرى ممكن أن تسبب تغيرالأيض  والسمنة  اضافة الى الخمل في
LH ن فرط الاندروجين ممكن ان يتسبب في إزالة حساسية تحت المياد لمتغذية الراجعة السالبة كما أ

إنتاج  زيادة وبالتالي LH  ستروجين مما يؤدي الى زيادة افراز ىرمونات لميرمون البروجسترون / الا
( لو تأثير قوي BMIكما أن زيادة مؤشر كتمة الجسم ) (Eagleson et al.,2000)الأندروجين المبيض 

اذ ترتبط السمنة مع العديد من العوامل التي تـأثر عمى وظيفة  LH  (Patel et al.,2004)عمى إفراز
, والذي يؤثر عمى الخلايا الدىنية مما  أو فرط الأنسولين, مقاومة الأنسولين النخامية منيا –اد تحت المي

يؤدي في اغمب الاحيان الى السمنة وىذا ينعكس عمى وظيفة المبيض اذ ينتج عنو فرط الاندروجين 
كيسيات وتوقف النمو الجريبي , وبالتالي يؤدي حدوث ما يعرف بمورفولوجيا المبيض المتعدد ال

polycystic ovarian morphology PCOM  , والذي يؤثر عمى عمل تحت المياد وبالتالي يؤثر
وىذا بدوره يؤثر عمى النخامية مما يسبب خمل في نسبة  GnRhلـ  pulse surge  عمى التدفق النبضي 

LH/FSH  والذي بدوره ينعكس عمى وظيفة المبيض وتتطور ىذه الحالة الى متلازمةpoly cystic 

ovarian syndrom  Adashi & Hsueh,1981))  اضافة الى وجود آليات أخرى ممكن ان تؤثر.
من خلال زيادة  TRAF2عمى وظيفة تحت المياد , فقد اكدت الدراسات ترافق  السمنة مع  زيادة جين 

بذلك و  TRAF2التي تشفر بواسطة جين   IL-6الخلايا الدىنية في الجسم التي تفرز الانترلوكين 
, وىذا   (Ranganathan Kern,2001)& عند زيادة تعبير ىذا الجين  GnRH يحدث خمل في افراز 

و   FSHمع مستوى ىرموني  TRAF2ما عززتو نتائج الدراسة الحالية في وجود علاقة خطية لجين 
LH  .لدى النساء المصابات بتكيس المبايض 

لمنساء  LHو   FSHي مستويات افراز ىرموني الاضطراب الحاصل فمن جانب آخر ممكن تفسير     
اذ يؤثر بشكل مباشر عمى محور تحت المياد  NR5Aنتيجة لزيادة تعبير جين  PCOSالمصابات بـ 

 GnRhوأن اي تغيير في مستواه ينعكس عمى وظيفة ىذا المحور من خلال تأثيره عمى افراز 
رى عن طريق تأثيره عمى المبيض اذ لوحظ ( كما يمكن ان يؤثر بآلية اخet et.,2004 Jeyasuria)Gnو



و الانيبين  AMHمولر  كل من اليرمون المضاد لقناة تؤدي الى زيادة  NR5Aزيادة مستوى جين ان 
inhibin   والمذان يؤديان الى انخفاض مستوى الـFSH (Chand et al.,2010) 

 O نوع الدم ذوات فصيمةساء نال ان( 2008وأخرون ) Binder اشارت الدراسة التي أجراىا  كما     
وقائي  لإنزيم المتأثير , أكثر انخفاضاً مقارنة بمجاميع الدم الاخرى و الذي قد يعود ل FSH ىيكون مستو 

glycosyltransferase اذ لوحظ ان ىذا الانزيم يؤثر عمى ما يعرف بأسم الدموية  اميعالمج , في
 , اذ يعتقد ان انزيم FSH وى و فعالية ىرمونالذي يعتبر مؤشراً عمى مست (DOR)احتياطي المبيض 

كما ىو الحال  ون غياب نشاطأذو صمة بعمميات تراكم  أو الاستنزاف الأمشاج  و قد يكون  Aترانسفيراز 
و التي تسمى بأحتياطي المبيض  عدد البويضات سبباً في انخفاضقد تكون  O في حالة في فصيمة

 FSHنات الميمة في تطوير جريبات ونضجيا  مثل مستقبلات بروتيالكما ان ىناك العديد من  البطيء
(FSH-Rومستقبلات ) LH LH-R)  تكون مرتبطة بـ(  والتي glycosy  حظ انخفاض لو بشكل كبير اذ

  glycosyltransferase التي تم ازالة انزيمواضح في معدلات الإباضة في الفئران 
كما ( Williams and Stanley, 2009)يا من جريبات -acetylglucosaminyltransferase I Nو

يمتمكن عدد منخفض من  Oفصيمة الدم  مجاميع النساء منن , أ(  2011خرون )آو  Nejatذكر 
أن نفس  أي ىذا يضعيم في خطر من وجود مشاكل الخصوبة في وقت لاحق من الحياة   البويضات

في حين اشار  ا عمى خلايا المبيض الآلية الجزيئية التي تحدد نوع فصيمة الدم يمكن أن تؤثر أيضً 
مرتبطتان باحتمالية أكبر لـ  ABو  Aأفادتا أن فصيمة الدم ,  Bressler  (2014)و  Shapiro الباحثان
DOR  بينما يرتبط نوع الدمO  مع احتمال أقل. 

واضحة  والعقم غير , عمى الرغم من أن الآليات الدقيقة التي تربط نوع الدم باحتياطي المبيض        
أو أن , تمعب دورًا ميمًا في وظيفة المبيض  glycosyltransferasesفإن الاحتمالات التي قد تمعبيا 

, وبالرغم  من الدراسات التي ذكرت سابقا تدل (Nejat et al.,2011وجود جين يشترك في ىذه العممية )
م يتحقق في الدراسة الا انو ل  FSHومستوى ىرمون  ABOعمى وجود علاقة بين نوع فصائل الدم 

المنخفضة لدى النساء المصابات بـ   FSH الحالية اذ لم توضح النتائج اي اختلافات معنوية لمستويات 
PCOS   قد يرجع ذلك الى وجود العديد من الآليات التنظيمية ليرمونFSH  بغض النظر عن وجود

 بآليات  مختمفة.فقد  يتطمب ذلك حجم عينات كبير و مزيداً من الدراسات و  الانزيم

 PCOS المصابات بـالنساء  في NR5Aو  TRAF2الكمية النسبية لتعبير جيني دراسة 5.5. 



في النساء  NR5Aو  TRAF2في الكمية النسبية لتعبير جين  سجمت الدراسة الحالية زيادة  معنوية    
ت معنوية ليذه مقارنة بمجموعة السيطرة , من جانب آخر كانت ىناك اختلافا PCOSالمصابات بـ 

في مستوى ,  معنوياً  Oفقد تفوقت مجموعة الدم  PCOSالزيادة بين مجاميع الدم لمنساء المصابات بـ 
ىي الاكثر في  AB , مقارنة بالمجاميع الاخرى في حين كانت مجموعة الدم  TRAF2 تعبير جين 

 TRAF2في مستوى جين . من المحتمل ان تعود اسباب الزيادة    NR5Aزيادة في مستوى تعبير جين 
الالتياب  يعتقد ان اذ PCOS يضات لمر  من الصفات الميمة  دمزمن الذي يعالتياب لنتيجة زيادة الا

الالتياب بسب الانسجة  اذ ينتج  PCOS (Kebapcilar et al.,2014)يساىم في  تطور إمراضيو 
 PCOSلنساء المصابات بالـ ٪ من ا42-٪ 32اذ ان  PCOS مريضات الـالدىنية الزائدة التي تظير في 

مما يؤدي الى زيادة مستوى كل من بروتين سي ,  (Eshre,2004)  يعانن من السمنة في منطقة البطن
-( CRP)اذ ان زيادة مؤشر كتمة الجسم تكون مرافقة لزيادة  C-reactive protein( CRPالتفاعمي )

C 4-انترلوكين  كما تطمق الانسجة الدىنية (IL-6 )interleukin-6  التي ىي من علامات الالتياب
كما  TRAF2 و عميو يزداد التعبير الجيني لـ  PCOS (et al.,2009 González)  مريضات الـ في

 سكري مع مقاومة الانسولين )في الخلايا الدىنية للإفراد البدينين الذين يعانون من  IL-6 يرتبط افرز 

Kern,2001  & Ranganathan )حفزي كما IL-6  نتاج لإالكبدCRP التياب  زيادةيؤدي إلى  و الذي
(Raison et al.,2006)  

وىذا ما اثبتو  جياد التأكسدي و الالتياباتالدراسات ان ىناك علاقة بين الا من جانب آخر اشارت    
جياد عن الالتيابات اذ انو من الصعب فصل الا, الذي اشار الى ( 2015و اخرون )  Siti الباحث
عمى تحفز إطلاق العوامل الالتيابية والاستجابة الالتيابية من خلال خلال تنشيط مسارات  ROSيعمل 

و لذلك  κB (NF-Κb) nuclear factor-κB (   (Touyz,2005الإشارات المصاحبة لمعامل النووي 
 (.(NFκB Davis, 2000لأنو يعمل عمى تنظيم تنشيط العامل  TRAF يزيد مستوى التعبير الجيني لمـ

 TRAF2 ىذا ما عززتو نتائج الدراسة الحالية في وجود علاقة ارتباط خطية بين مستوى تعبير جين و 
الذي يُعد من اىم مؤشرات الاجياد وانخفاض  MDAومؤشرات الاجياد حيث ترافقت زيادة  مستوى 

  TRAF2كما ان الزيادة في مستوى جين  TRAF2 مع زيادة مستوى تعبير جين  CATمستوى فعالية 
وانخفاض  MDAىي الاعمى مقارنة بالفصائل الاخرى والذي قد يعود نتيجة لزيادة O في مجموعة الدم 

اكثر مقارنة بالمجاميع الاخرى و يظير من خلال النتائج انيا اكثر عرضة للاجياد والذي  CATفعالية 
 . TRAF2قد يؤدي الى زيادة الالتياب والذي يترافق مع زيادة مستويات تعبير 



وبصورة اكثر  PCOSلمنساء المصاب بـ  NR5Aفي مستوى التعبير الجيني لجين  زيادة  معنويةال نأ  
النساء ة  في يقد تكون نتيجة حدوث طفرة نقطالاخرى مجاميع الدم  من بين ABفي مجموعة  معنوية 

ين ( الى وقوع ج2008) Achermannو   Linفقد اشار الباحثان  المصابات بمتلازمة تكيس المبايض
NR5A  في مركز جينABO  النخامية  –والذي يمعب دورا ىاما في تنظيم استنساخ محور المبيض–

وان أي خمل في تنظيم ىذا الجين ممكن ان يؤدي الى الخمل في نمو ( , HP-O axisتحت المياد )
علاقة  ( وكل تمك الدلائل تشير الى et al., 2004) Jeyasuriaونضج الجريبات وبالتالي عدم الاباضة 

والذي  HPO axisىذا الجين في خصوبة واضطرابات الدورة الشيرية اضافة الى الاضطراب في محور 
من النخامية  ممكن ان نستنج الاضطراب  Gnمن تحت المياد و GnRhالذي ينعكس عمى افراز  

 NR5Aمن الدلائل الواضحة عمى التغيرات في مستوى التعبير جين  LH/FSH   الحاصل في نسب 
 وىذا ما اثبتتو نتائج الدراسة الحالية . PCOSلمنساء المصابات بـ 

 غير  NR5Aمكانية حدوث طفرة في جين لأالوظيفية أو السريرية من جانب آخر فأن الادلة      
والذي يمتمك  SF-1 لجين الذي يشفر لعامل النسخواضحة ولكنيا يمكن ان تسبب التغيرات التركيبية في ا

 SF-1جين العامل استنساخ   NR5A1اذ ينظم,   (Calvo et al., 2001) ية متعددةتأثيرات بايولوج
وان اي اضطراب  في ىذه  CYP19A1أو  CYP11A1والذي يؤثر عمى انزيمات بناء السترويدات 

 عمى وجو الخصوص , وتكوين  , و الإستروجين ,إلى خمل في  ىرمونات الستيرويد الانزيمات يؤدي 
النخامية  -كما ان زيادة ىرمون الموتيني الناتج عن الخمل محور تحت المياد    جريبي غير الطبيعي

يؤدي الى زيادة تحفيز المبيض لزيادة تكوين اليرمونات السترويدية و عميو يزداد مستوى التعبير الجيني لـ 
NR5A1  (Gilling-Smith,1997). 

نتيجة لزيادة الانسجة الدىنية في  NR5Aن ي لجيمستوى التعبير الجينِ  كما قد تعود أسباب زيادة     
اذ تعد ىذه الانسجة كغدد داخمية الافراز وموضعية لإنتاج اليرمونات  PCOSجسم النساء المصابات بـ

السترويدية علاوة عمى دورىا الفعال في ايض الاندروجين والاستروجين المنتج موضعيا في ىذه الانسجة 
و أن الانزيمات التي تشارك في تكوين اليرمونات السترويدية   (Belanger et al.,2002)لتنظيم السمنة 

من جانب  ( وىذا ما اظيرتو الدراسة الحالية .NR5A al.,2004)  Quinkler et تُشفر بواسطة جين 
مستوى ىي الاخرى ممكن ان يؤدي الى زيادة  LHزيادة مستوى ىرمون ان الزيادة في تعبير  آخر فأن

ما عززتو نتائج الدراسة الحالية في وجود علاقة طردية بين مستوى تعبير جين  وىذ  NR5Aتعبير جين 
NR5A  ومستوى ىرمون LH  في مصل الدم, فقد اشار Tosi ( الى مستوى التعبير 2012و آخرون )



زيادة عمى  LHاذ يعمل ىرمون  LHيزداد من خلال مسار نقل الاشارة ليرمون  NR5Aالجيني لـ 
و الانزيمات المكونة ليرمونات الجنسية السترويدية التي يشفرىا   LH Receptores LHRمستقبلاتو 

 .في المبيض   NR5Aجين 
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Abstract 
    The present study has been carried out at the Department of biology  Science , 

biology college , Al-Qadisiyah University and the Women's and Educational 

Children's Hospital in the city of Diwaniyah to determine the The relationship 

between genes TRAF2 and NR5A for ABO and some hormonal and 

biochemical parameters in women with polycystic ovaries(PCOS). Collected 

(57) from Women with PCOS were followed by observation of some clinical 

signs , In addition to confirming the results of ultrasonic ultrasound tests, the 

group of women infected with PCOS was divided into four subgroups according 

to the type of blood type , The group consisted of (8) Blood A and (21) sample 

Of the blood group B, (7) of the AB blood group  and 21 of the blood group O. 

30 samples of the non-polycystic ovarian syndrome were selected. They did not 

suffer from chronic diseases and were considered a control group to measure the 

level the activity of Catalase enzyme (CAT) and concentration levels of 

malondialdehyde MDA by using the Spectrophotometer , the level of the follicle 

stimulating hormone and the Luteinizing hormone using the Mini vidas, and 

evaluated  the genetic expression of TRAF2 and NR5A1 genes by using RT-

qPCR technology and compared with the non-polycystic ovarian syndrome 

group. 

       The current results showed an increase in the percentage of polycystic ovary 

disease in both O and B compared with A and AB, while AB and O showed 

significant increases in the menstrual irregularity, the hirsutism and the  acne 
    The results of the oxidative stress indicators showed a significant decrease in 

the efficacy of catalase and a significant increase in the level of the MDA in 

women with PCOS compared to women in the control group ,and a decrease in 

the activity of the enzyme CAT and an increase in the level of MDA  were more  

in the blood group O compared with the other blood group. 

     The study also showed a decrease in the level of FSH in women with PCOS 

compared to women in the control group and the increase of  of LH level was  

more in AB blood group of women with PCOS     compared with the other 

blood groups. 

     On the other hand, the results of the molecular study showed a significant 

increase in the expression of gene TRAF2 and NR5A in women with polycystic 

ovary syndrome compared to the control group. The significant increase in the 

level of gene expression of TRAF2 in women with PCOS was higher in O group 

of women with PCOS than that of other blood groups .While the significant 



increase in gene expression of NR5A was in AB blood group of women with 

PCOS compared with other blood groups 

  The statistical analysis reported negative linear relationship between  level of 

gene expression of TRAF2 and NR5A with both the activity of the catalase 

enzyme and the level of FSH hormone. The results showed a significant positive 

correlation between the level of gene expression of TRAF2 and NR5A with both 

the MDA and LH levels. 
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