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حِيمِ  حْمنِ الرَّ ِ الرَّ   بسِْمِ �َّ

  إقرار المقوم اللغوي
  

دراس$$ة كيميوحيوي$$ة فس$$لجية اش!!هد ب!!ان ه!!ذه الرس!!الة الموس!!ومة (

) للطالب!!ة رش!!ا عب!!د الأمي!!ر لمرضى الشرايين التاجية في محافظة ك$$ربلاء

لدراس!!ات العلي!!ا (الماجس!!تير) تم!!ت ج!!واد العبي!!دي / قس!!م عل!!وم الحي!!اة / ا

مراجعته!!ا م!!ن الناحي!!ة اللغوي!!ة وتص!!حيح م!!ا ورد فيه!!ا م!!ن أخط!!اء لغوي!!ة 

وتعبيرية وبذلك أصبحت الرسالة مؤهلة للمناقشة بقدر تعلق الأمر بسلامة 

  الأسلوب وصحة التعبير.

              

  

  

  التوقيع            

  الاسم  :  د.أ.م محمد عبد الحسين الخطيب         

  لمرتبة العلمية : استاذ مساعدا            

  الكلية والجامعة :كلية التربية ـجامعة كربلاء        

  : التاريخ            

        
        



حِيمِ  حْمنِ الرَّ ِ الرَّ   بِسْمِ �َّ

  إقرار المشرفين على الرسالة
نشهد بان إعداد هذه الرسالة قد جرى تحت إشرافنا في جامعة كربلاء كلية التربي!!ة 

جزء من متطلبات ني!!ل درج!!ة الماجس!!تير ف!!ي قس!!م عل!!وم  (قسم علوم الحياة)، وهي
  الحياة/ فسلجة حيوان.

  
  التوقيع  التوقيع

  المشرف: أ.م.حسين علي عبد اللطيف  المشرف: أ.م.د.سعد حمد عبد اللطيف
  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد

جامع!!!ة  -الكلي!!!ة والجامع!!!ة: كلي!!!ة التربي!!!ة
  كربلاء

جامع!!!ة  -لكلي!!!ة والجامع!!!ة: كلي!!!ة التربي!!!ةا
  كربلاء

  التاريخ  التاريخ
  

  إقرار رئيس قسم علوم الحياة
اش!!هد ب!!ان إع!!داد ه!!ذه الرس!!الة ق!!د ج!!رى تح!!ت إش!!رافي ف!!ي جامع!!ة ك!!ربلاء كلي!!ة 
التربية (قسم علوم الحياة)، وهي جزء من متطلبات نيل درجة الماجستير ف!!ي قس!!م 

  علوم الحياة/ فسلجة حيوان.
  

  التوقيع:            
  رئيس القسم: أ.م.د.ستار جاسم حتروش            
  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد            
  الكلية والجامعة:            
  التاريخ            

  
  إقرار رئيس لجنة الدراسات العليا

إشارة إلى التوصيات المت!!وافرة، أرش!!ح ه!!ذه الرس!!الة إل!!ى لجن!!ة المناقش!!ة لدراس!!تها 
  وبيان الرأي فيها.

  
  التوقيع:            
رئ!!!!يس اللجن!!!!ة:ا .م. د. س!!!!عد حم!!!!د عب!!!!د             

  اللطيف 
  المرتبة العلمية: استاذ مساعد             
  الكلية والجامعة: كلية التربية ـ جامعة كربلاء           
  التاريخ:             



حِيمِ  حْمنِ الرَّ ِ الرَّ   بِسْمِ �َّ
  قرار لجنة المناقشة

ل!!ى رس!!الة الطالب!!ة (رش!!ا عب!!د الأمي!!ر نش!!هد إنن!!ا أعض!!اء لجن!!ة المناقش!!ة، اطلعن!!ا ع
ج!!!واد العبي!!!دي) الموس!!!ومة ب!!!ـ (دراس!!!ة كيميوحيوي!!!ة فس!!!لجية لمرض!!!ى الش!!!رايين 

  التاجية في محافظة كربلاء)
 1/12/2005وناقش!!نا الطالب!!ة ف!!ي محتوياته!!ا وفيم!!ا له!!ا علاق!!ة به!!ا وذل!!ك بت!!اريخ 

ير ف!!ي عل!!وم ونش!!هد بأنه!!ا ج!!ديرة ب!!القبول بدرج!!ة (جي!!د ج!!داً) لني!!ل درج!!ة الماجس!!ت
  الحياة / فسلجة حيوان.

  
  عضو اللجنة  رئيس اللجنة

  التوقيع:  التوقيع:
  الاسم: د.هادي رسول حسن  الاسم: د.اسماعيل كاظم عجام 
  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد

  لاءجامعة كرب –العنوان: كلية التربية   جامعة بابل –العنوان: كلية الزراعة 
  التاريخ:  التاريخ:

  
  عضو اللجنة  عضو اللجنة

  التوقيع:  التوقيع:
  الاسم: حسين علي عبد اللطيف  الاسم: د.حسن علي نصر الله

المرتب$$ة العلمية:أخص$$ائي أم$$راض باطني$$ة 
  وقلبية

  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد

  ة كربلاءجامع –العنوان: كلية التربية   جامعة كربلاء –العنوان: كلية الطب 
  التاريخ:  التاريخ:

  
  مصادقة عمادة كلية التربية / جامعة كربلاء على قرار اللجنة  

  
  التوقيع:            
  الاسم: د. حسين كاظم القطب            
  المرتبة العلمية: أستاذ مساعد            
  جامعة كربلاء –العنوان: كلية التربية             
  التاريخ:            
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  شكر و تقدير
  

   ً ل!!ذكره وخل!!ق الأش!!ياء ناطق!!ة بحم!!ده وش!!كره والص!!لاة والس!!لام  الحمد J الذي جعل الحم!!د مفتاح!!ا
  على نبيه محمد المشتق اسمه من اسمه المحمود وعلى اله الطيبين الطاهرين أولي المكارم والجود.

انه لمن دواعي سروري وقد شارفت رسالتي على الانته!!اء أن اعب!!ر ع!!ن جزي!!ل ش!!كري وعظ!!يم   
سعد حمد عبد اللطيف و الأستاذ المساعد حسين علي عب!!د اللطي!!ف  امتناني إلى أستاذي الفاضلين الدكتور

المشرفين على إعداد هذه الرسالة لاقتراحهم موضوع البحث ولما بذلاه من جهد وتوصيات سديدة وحسن 
تعامل ومتابعة مستمرة طيلة فترة البح!!ث مم!!ا ك!!ان ل!!ه الأث!!ر الكبي!!ر ف!!ي إخ!!راج البح!!ث به!!ذه الص!!ورة ... 

الصحة والتوفيق إن شاء الله كم!!ا يطي!!ب ل!!ي أن أتق!!دم ب!!وافر ش!!كري وتق!!ديري إل!!ى الس!!يد أتمنى لهما دوام 
عميد كلي!!ة التربي!!ة ال!!دكتور عب!!ود ج!!ودي الحل!!ي وال!!دكتور عل!!ي عب!!د الحس!!ين ص!!ادق (رئ!!يس قس!!م عل!!وم 

  كلية التربية) لدعمهم المستمر لطلبة الدراسات العليا. -الحياة
الدكتور حسن نصر الله لمساندته لي في انجاز البحث، ولا  وبكل اعتزاز أقدم شكري الجزيل إلى  

يف!!وتني إلا أن اش!!كر الإخ!!وة والأخ!!وات ف!!ي وح!!دة مختب!!ر الكيمي!!اء الس!!ريرية لمستش!!فى الحس!!يني الع!!ام 
واخص بالذكر الأخ العزيز كريم ناصر (أب!!و زه!!راء) والأخ أرك!!ان والأخ!!ت وف!!اء وآلاء وحن!!ان وأن!!وار 

  ت في وحدة العناية المركزية (الإنعاش).وكذلك إلى الإخوة والأخوا
وم!!ن دواع!!ي الوف!!اء والعرف!!ان بالجمي!!ل أن أق!!دم ش!!كري وامتن!!اني إل!!ى أس!!تاذي الفاض!!ل الأس!!تاذ   

المساعد عزيز كاظم النايف الذي له فضل كبير لما جاد به من مساعدة ودع!!م وتوجي!!ه وال!!ى ال!!دكتور محمد 
ويم اللغ!!وي للرس!!الة، كم!!ا أج!!د م!!ن الواج!!ب أن أتق!!دم عب!!د الحس!!ين الخطي!!ب ال!!ذي ل!!ه فض!!ل كبي!!ر ف!!ي التق!!

بجزي!!ل الش!!كر إل!!ى أخ!!واتي ف!!ي وح!!دة الدراس!!ات العلي!!ا ووح!!دة الش!!ؤون العلمي!!ة ف!!ي عم!!ادة كلي!!ة التربي!!ة 
واخص بالذكر مريم، أمل، سناء، أثمار، أنوار، غيداء والذين كانوا في وقفتهم لي رمزاً للصداقة والوفاء، 

قي!!ة والنج!!اح. وش!!كري العمي!!ق إل!!ى الس!!يد إحس!!ان خض!!ير لم!!ا ق!!دم ل!!ي م!!ن مس!!اعدة متمنية له!!م دوام الموف
إحصائية في البحث والى الأخ السيد محي مرتضى القزوين!!ي لمس!!اهمته ف!!ي طب!!ع وإخ!!راج ه!!ذه الرس!!الة. 

  وخالص شكري إلى الأستاذ صاحب فرهود (أبو زمن).
يل إلى زوجي جعفر الدده لمساعدته كما يسعدني ويشرفني أن أتقدم بجزيل الشكر والعرفان بالجم  

في تسهيل الكثير من الصعوبات والى ال!!دكتور أمي!!ر ج!!واد الحس!!يني وال!!دكتورة أح!!لام الزبي!!دي وأخ!!واتي 
ل!!دعمهم وتش!!جيعهم المتواص!!ل ص!!ديقتي س!!يناء الب!!ازي الكريمات الست شذى والست رنا والآنس!!ة رؤى و

  وفقهم الله لما فيه الخير والعافية.
ي شكري وتقديري إلى كل من غاب اسمه وحضر فضله وبقي حسن عمل!!ه، إل!!ى ك!!ل وأخيراً اهد  

  من مد يد العون والمساعدة ولم يبخل عليّ بنصيحة أو دعاء.
  واسأل الله العلي العظيم الموفقية للجميع...

  رشا
  



  الخلاصة

  

ص!!درية ) مص!!اباً بالذبح!!ة ال200ك!!ربلاء. ش!!ملت ( -أجريت الدراسة في مستش!!فى الحس!!يني الع!!ام  

اعتبروا متبرعين لإجراء هذه الدراسة، صنفوا إلى مجموعتين الأولى الأف!!راد المص!!ابين بم!!رض الذبح!!ة 

من الإناث، والثانية الأفراد المص!!ابين بم!!رض  76من الذكور و  41فرداً ( 117الصدرية وكان عددهم 

MI  إلى فئتين عم!!ريتين  من الإناث وهاتان المجموعتان صنفت 29من الذكور و 54فرداً ( 83وعددهم

) س!!نة وم!!ن الم!!دخنين وغي!!ر الم!!دخنين وم!!ن ك!!لا الجنس!!ين أم!!ا 89-61) س!!نة والثاني!!ة (60-31الأول!!ى (

م!!ن الإن!!اث) ومقس!!مين إل!!ى فئت!!ين  28م!!ن ال!!ذكور و 28ف!!رداً س!!ليماً ( 56مجموع!!ة الس!!يطرة فق!!د اختي!!ر 

والت!!ي  Lipid Profileدهون عمريتين ومن المدخنين وغي!!ر الم!!دخنين. ف!!ي البح!!ث ت!!م تق!!دير مس!!توى ال!!

 TGوال!!!دهون الثلاثي!!!ة  (HDL- LDL)والبروتين!!!ات الدهني!!!ة  cholesterolتش!!!مل الكولس!!!يترول 

 ).+Kوالبوتاسيوم  +Naوشوارد الدم (الصوديوم  GOTوالإنزيمات الناقلة لمجموعة الأمين 

  وجد من خلال هذه الدراسة:

لدى  .GOT, LDL, TG, cholل الكيموحيوية في قيم الدلائ P<0.01ارتفاع معنوي عند مستوى -1

  مقارنة بمجموعة السيطرة. AP, MIالمرضى المدخنين وغير المدخنين المصابين بمرض 

وبنس!!بة أعل!!ى للفئ!!ة  APمقارن!!ة بم!!رض  MIبالنس!!بة لمرض!!ى  P<0.01ارتفاع معنوي عند مستوى -2

  ..GOT, LDL, TG, cholالعمرية الأولى والثانية في قيمة كل من 

ل!!دى المرض!!ى المص!!ابين بم!!رض  .GOT, LDL, TG, cholلمس!!توى  P<0.01ارتفاع معن!!وي  -3

AP, MI .من المدخنين وغير المدخنين وبصورة أعلى في الفئة العمرية الثانية عن الفئة العمرية الأولى  

ل!!دى   +HDL, Na+, Kف!!ي ق!!يم ال!!دلائل الكيميوحيوي!!ة  P<0.01انخف!!اض معن!!وي عن!!د مس!!توى -4

  .AP, MIدخنين وغير المدخنين المصابين بمرض المرضى الم

مقارن!!ة  MIبالنس!!بة لمرض!!ى  +HDL, Na+, Kف!!ي قيم!!ة    P<0.01انخفاض معنوي عند مس!!توى -5

  بنسبة أعلى وللفئة العمرية الثانية. APبمرض 

  

  

  

  

  



  

  المحتويــــــات
  الصفحات                  الموضوع
  أ                     الخلاصة

    ب                     المحتويات
  ت                     ائمة الجداولق
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  الفصل الأول
  1المقدمة  ـــــــــــــــــــــــــــــــــــ  1-1
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  Introductionالمقدمة  1-1

تع!!د أم!!راض ش!!رايين القل!!ب م!!ن أم!!راض العص!!ر الت!!ي ب!!دأت مع!!دلاتها ف!!ي التزاي!!د خ!!لال العق!!ود 

ل!!ه ج!!ذور عريق!!ة ف!!ي  ي بلدان العالم، وبخاصة في البلدان المتقدمة علماً أن ت!!اريخ ه!!ذا الم!!رضالأخيرة ف

) وجد الدكتور الفرنسي (بيي!!رك ش!!يارك) ان!!ه إذا أغل!!ق ش!!رياناً تاجي!!اً كبي!!راً تق!!ف 1698القدم، ففي عام (

بل!!ة للتص!!لب وم!!ن ث!!م دقات القلب وقبله بقليل لاح!!ظ البروفيس!!ور الفرنس!!ي س!!لليني أن الش!!رايين التاجي!!ة قا

للانسداد وفي أوائل القرن الثامن عشر ولأول مرة وصف الطبيب الفرنسي ريمون فيسينسي بدقة تركيب 

). وعند القرن الثامن عشر 1950؛ فهميم، 2003البطين الأيسر ولاحظ سير الشرايين التاجية (العتيق، 

وكان أول من اس!!تعمل تعبي!!ر الذبح!!ة لاحظ الدكتور البريطاني هييردين أعراض مرض الذبحة الصدرية 

وصفاً للألم الذي ك!!ان يش!!عر ب!!ه الم!!ريض خ!!لال النوب!!ة القلبي!!ة، وعن!!د مطل!!ع الق!!رن العش!!رين أص!!بح ه!!ذا 

. وف!!ي (Abdulla, 1976)المرض معروف!!اً نتيج!!ة لتق!!دم العل!!وم وتقنياته!!ا وعل!!م الط!!ب بص!!ورة خاص!!ة 

رتفاع!!اً ف!!ي ح!!الات الإص!!ابة ب!!أمراض الش!!رايين العراق وتحدي!!داً ف!!ي الس!!نوات العش!!رين الأخي!!رة ل!!وحظ ا

ولمحاول!!ة معرف!!ة  Cardiac arrestوتوق!!ف القل!!ب المف!!اجئ  Coronary heart diseaseالتاجية 

الأسباب المؤدية لذلك كانت فكرة هذه الدراسة إذ تبحث في جانب من المعطيات المرضية الت!!ي ق!!د تك!!ون 

) كان!!ت منظم!!ة الص!!حة العالمي!!ة ق!!د أع!!دت 1973ام (من الأس!!باب المؤدي!!ة له!!ذا الم!!رض، وف!!ي أوائ!!ل ع!!

عدتها لتوجيه الأنظار نحو الاهتمام بأمراض القلب على نطاق دولي للبدء بوض!!ع خط!!ة عالمي!!ة لمكافح!!ة 

هذه الأمراض بعد إحصائها ودراستها وعليه فإن أمراض القلب قد  أصبحت اليوم من أهم م!!ا يش!!غل ب!!ال 

المكان الأول بين الأمراض المزمنة من حيث إنتشارها وقوة تأثيرها ). وتحتل 1989الباحثين (العمري، 

  الض!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ار ف!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ي الإنس!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ان فه!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ي تس!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!بب

ثلاث!!ة أض!!عاف الوفي!!ات بم!!رض الس!!رطان وثماني!!ة أض!!عاف الوفي!!ات الناجم!!ة ع!!ن الح!!وادث (ص!!الح  

). وتصيب أمراض القلب الأطفال والشباب والشيوخ وم!!ن ك!!لا 1967؛ ميكاسينكوف، 1985آخرون، و

سين وتكون نسبة إصابة الرجال اكبر من إصابة النساء بالأعمار المتوسطة وتزداد في ك!!لا الجنس!!ين الجن

). واليوم أص!!بحت أم!!راض القل!!ب 2000مع تقدم العمر ولاسيما بعد العقد الخامس من العمر (أبو زينة، 

ي ال!!دول المتقدم!!ة من أهم المسببات للوفاة في العالم وخاص!!ةً ف!! CHDولاسيما أمراض الشرايين التاجية 

% في العالم الغربي ونصفهـا 50حضارياً وصناعياً إذ بلغت نسبة الوفيات بهذه الأمراض ما يقارب من 

  ).1986(الجوادي،  CHDتقريباً بمرض 

  

  

  

  



 Literatures riviewاستعراض المراجع  

 القلب والشرايين التاجية 1-2

تلم الدم من الجسم ويضخه للرئتين والجانب إن قلب الإنسان مضخة مزدوجة، فالجانب الأيمن يس

الأيسر يستلم الدم من الرئتين ويض!!خه للجس!!م وتتك!!رر ه!!ذه ال!!دورة بانتظ!!ام س!!بعين م!!رة ف!!ي الدقيق!!ة حت!!ى 

) وتب!!دأ ال!!دورة م!!ن خ!!لال 1961) ألت!!ار م!!ن ال!!دم ف!!ي الدقيق!!ة الواح!!دة (الخيم!!ي, 5يض!!خ القل!!ب ح!!والي (

  نتج!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!اويف القل!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ب الأربع!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ة إذ ي!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!دخل ال!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!دم م!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!

  الأذي!!!!!!ن الأيم!!!!!!ن إل!!!!!!ى البط!!!!!!ين الأيم!!!!!!ن بواس!!!!!!طة الص!!!!!!مام الثلاث!!!!!!ي ث!!!!!!م إل!!!!!!ى الش!!!!!!ريان الرئ!!!!!!وي  

(الأيمن والأيسر) ليدخل إلى الرئتين (اليمنى واليسرى) فتتم عملية التبادل الغازي, يجري الدم بعدها م!!ن 

اس!!طة ص!!مام الابه!!ر الأذين الأيسر إلى البطين الأيسر بواسطة الصمام الثنائي ث!!م إل!!ى الش!!ريان الابه!!ر بو

  الموج!!!!!!!!!!!!!!!!!ود عن!!!!!!!!!!!!!!!!!د م!!!!!!!!!!!!!!!!!دخل الابه!!!!!!!!!!!!!!!!!ر ومن!!!!!!!!!!!!!!!!!ه إل!!!!!!!!!!!!!!!!!ى الش!!!!!!!!!!!!!!!!!ريان الت!!!!!!!!!!!!!!!!!اجي

  ).1980؛ صالح وآخرون، 1993(حماد والجزار،  

وتنشأ الش!!رايين التاجي!!ة م!!ن الش!!ريان الابه!!ري وه!!ي الم!!دد الش!!رياني الوحي!!د للقل!!ب (بوش!!يجيان، 

ف!!ي الجه!!ة الخلفي!!ة للقل!!ب ). وتمر الشرايين التاجية عبر سطح القل!!ب وتتص!!ل م!!ع بعض!!ها ال!!بعض 1981

مكون!!!ة دائ!!!رة حول!!!ه بحي!!!ث تغط!!!ي القل!!!ب بش!!!كل يش!!!به الإكلي!!!ل وم!!!ن هن!!!ا ج!!!اءت تس!!!ميتها بالإكليلي!!!ة 

)(Coronary  نس!!بة إل!!ى الكلم!!ة اللاتيني!!ة الأص!!ل(Crona) ،س!!عيد) ويتف!!رع 1961وتعن!!ي الإكلي!!ل .(

الش!!ريان الت!!اجي الأيس!!ر و Right coronary Arteryالش!!ريان الت!!اجي إل!!ى  الش!!ريان الت!!اجي الأيم!!ن 

Left coronary Artery  ويمتد الأول بين الأذين الأيمن والبطين الأيمن وبعدها يتفرع إلى عدة فروع

لينقل الدم إلى البطين الأيمن والجزء الأسفل من  Posterior descendingمنها الفرع النازل الخلفي 

 Anteriorس!!مى الأول الش!!ريان الأم!!امي الن!!ازل البطين الأيسر أما الثاني فيتفرع إلى فرعين رئيس!!ين ي

descending  وينقل ال!!دم إل!!ى الج!!دار الأم!!امي للبط!!ين الأيس!!ر وال!!ى الح!!اجز البطين!!ي و يس!!مى الث!!اني

وينقل الدم إلى الجدار الجانبي والجدار الخلف!!ي للبط!!ين الأيس!!ر  Circumflexالشريان المحيطي(الدائر) 

); EL-Rakhawy, 2000 ،وتتش!!ابه الش!!رايين التاجي!!ة بش!!رايين الجس!!م م!!ن حي!!ث 1989الس!!امرائي.(

البنية لكنها تختلف عنها في امتلائها وجريان الدم فيها، إذ تكون في حالة انبساط القل!!ب لا انقباض!!ه وعن!!د 

مدة انقباضه تتقلص عض!!لاته فتض!!يق ف!!روع الش!!ريانين الت!!اجيين الت!!ي تنتش!!ر في!!ه ث!!م إن ان!!دفاع ال!!دم م!!ن 

لب يكون سريعاً جداً وهذا لا يسمح بالانسياب  إلى الشريانين التاجيين إلا كمية قليلة من!!ه الابهر خارج الق

وعلى العكس من ذلك في مدة انبساط القلب فإن الضغط العكسي للدم المرتد س!!يدفع كمي!!ة كبي!!رة م!!ن ال!!دم 

  ).1980؛ الدوري وعبد الملك، 1989لتدخل فيهما (محمد، 



  

  

  الشريان النازل الخلفي
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النازل الشريان الامامي
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  لأمراض الشرايين التاجية عوامل الخطورة 1-3

  تقسم هذه العوامل على قسمين 

  عوامل ثابتة لا يمكن التحكم بها مثل العوامل الوراثية والبيئية والجنس والعمر.-1

 عوامل يمكن التحكم بها وتشمل:-2

  التدخين. -

 ارتفاع ضغط الدم. -

 السمنة. -

 داء السكري.                                 -

 العوامل النفسية. -

 الافتقار إلى التمارين الرياضية ورتابة نمط الحياة. -

 ارتفاع الدهون. -

  الكوليستيرول.  -

.(Schaefer, 2002; Kannel,  2002)  

  

  Genetic & Environmental Factorsالعوامل الوراثية والبيئية  1-4

ولاسيما مرض الذبحة الصدرية ومرض احتشاء  CHDأن للوراثة دوراً مهماً للإصابة بمرض 

عضلة القلب ويعود السبب في ذلك إلى اختلاف قابليات الأشخاص على نقل الشحوم في الدم وان وجود 

أي خلل في ميكانيكية النقل يؤدي إلى زيادة ترسب الدهون وعلى الأخص الكوليستيرول في جدران 

يئية دوراً تعتمد على الوراثة، كما أن للعوامل الب CHD% من أمراض 40الأوعية الدموية، إذ وجد أن 

  ).   1977؛ رفعت، CHD) (Christopher and Ian, 1991مهماً في حدوث مرض (

  

  Ageالعمـر  1-5

) Davidson, 1965؛1993الحس!!يني،  ;2002أشارت دراسات كل من (يوس!!ف وآخ!!رون، 

ي!!ر إلى ارتفاع نسبة الإصابة بتصلب الشرايين التاجية بعد العقد الخامس من العمر وف!!ي ك!!لا الجنس!!ين. غ

أن تصلب الشرايين التاجية قد يبدأ في مراحل مبكرة م!!ن العم!!ر وتح!!دث عملي!!ة ترس!!يب ال!!دهون بص!!ورة 

) بان المحتوى ألشحمي لجس!!م 1989). وأوضح ( العاني، 1970؛ البطيخ، Arthur, 1976تدريجية (

% ف!!ي 20% من وزن الجسم، و 13الإنسان يزداد بزيادة العمر، فنسبة الدهون عند مرحلة الشباب هي 

  سنة. 50عمر 

  

  



   Genderالجنـس  1-6

أضعاف عند النساء قبل سن اليأس بسبب  4لدى الرجال   CHDتكون نسبة الإصابة بـ 

) إذ يمتلك تأثيراً فعالاً في زيادة كمية الشحوم المحمولة في الدم Testosteroneالهرمون الذكري (

ن التاجية، وبتقدم العمر يقل مستوى هذا ) المسببة لتصلب الشراييPlaqueوزيادة ترسب اللويحة (

في الذكور وتصبح النسبة متساوية تقريباً  CHDالهرمون في الدم وبهذا تنخفض نسبة الإصابة بمرض  

 et;Mccubbin . إذ بينت دراسة كل من al et(Lawrence )(2002 ,) سنة 70للنساء عند عمر (

, 2002al , 2002al etBraunstein لأنثوي () دور الهرمون اEsterogen في الحماية (

وعند إختفاء هذا الهرمون بعد سن اليأس تزداد نسبة الإصابة  CHDوالوقاية من الإصابة بمرض 

) تأثير هرمون الأستروجين في إنخفاض نسبة الوفيات Fuster, 1994، وقد أوضح (CHDبمرض 

  % لأنه يعمل على رفع مستوى50بأمراض القلب إلى 

HDL-C  وخفض مستوى % 15بنسبةLDL-C  ومن دون حدوث تغيير في أيض 15بنسبة %

  الدهون. 

  

   Smokingالتدخين   1-7

يعد التبغ المادة الأساسية لصناعة السجائر وتحت!!وي ورق!!ة التب!!غ المجفف!!ة عل!!ى العدي!!د م!!ن الم!!واد 

-2ح!!والي ( (Nicotine)الكيمياوية منها القطران وأول أوكسيد الكاربون والنيكوتين ويش!!كل النيك!!وتين 

 Citric)وح!!امض  (Acetic acid)%) من مركبات التبغ على شكل حوامض منها حامض الخلي!!ك 8

acid) وغيره!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ا والنيك!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!وتين مرك!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ب عض!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!وي  

  ع!!!!!!ديم الل!!!!!!ون ذو طع!!!!!!م ممي!!!!!!ز وس!!!!!!هل ال!!!!!!ذوبان ف!!!!!!ي الم!!!!!!اء وال!!!!!!دهن وترج!!!!!!ع تس!!!!!!ميته إل!!!!!!ى 

ن عل!!ى ان!!ه م!!ن الأدوي!!ة ) ال!!ذي بش!!ر بالت!!دخي1560ف!!ي البرتغ!!ال س!!نة ( (Jean Nicot)س!!فير فرنس!!ا  

؛ 1988م!!ن إستخلاص!!ه (ال!!دليمي،  1809ع!!ام  (Vanquelin)المؤنس!!ة والش!!افية وق!!د تمك!!ن الباح!!ث 

ملغ!!م) خ!!لال  60). وبينت الدراس!!ات عل!!ى أن جرع!!ة النيك!!وتين القاتل!!ة للإنس!!ان تق!!در (1985العلوجي، 

). وان 1991هي!!دروجين (أم!!ين،) دقائق وبذلك تكون أسرع بكثير من حالات التسمم بغاز سيانيد ال3-5(

  كمي!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ة النيك!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!وتين الت!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ي يمتص!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ها الإنس!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ان

  ) ملغ!!!!!!م ويس!!!!!!اعد النيك!!!!!!وتين عل!!!!!!ى تض!!!!!!يق2-1م!!!!!!ن خ!!!!!!لال ت!!!!!!دخين س!!!!!!يجارة واح!!!!!!دة ه!!!!!!ي ( 

الأوعية الدموية وخاصة شرايين القلب التاجية مسبباً زيادة في لزوجة الدم مما يؤدي إلى تكوين الجلط!!ة  

  ).1985؛ رفعت، 2002، الدموية في هذه الشرايين (سعادة

) أن  Anonymous, 2001) , 1999;al etJiang  ; 1986al etKarenوب!!ين ك!!ل م!!ن    

. وتزداد احتمالية الإصابة بهذا المرض CHDهنالك علاقة ايجابية بين التدخين وزيادة الإصابة بمرض 

ي الت!!!دخين وبمق!!!دار ض!!!عف الإص!!!ابة ب!!!أمراض القل!!!ب عام!!!ة بزي!!!ادة الكمي!!!ة والم!!!دة الت!!!ي انقض!!!ت ف!!!



), 1994al etAnderew  ،أن الت!!دخين ي!!ؤدي إل!!ى زي!!ادة مس!!توى 1969؛ ب!!دران، 1980؛ الفق!!ي .(

الكوليس!!!تيرول ف!!!ي ال!!!دم وت!!!زداد نس!!!بته بازدي!!!اد الت!!!دخين ال!!!ذي يتسس!!!بب بزي!!!ادة كبي!!!رة ف!!!ي مس!!!تويات 

عن!!د الم!!دخنين والمخ!!الطين له!!م م!!ن غي!!!ر  (Carboxy hemoglobin)الكاربوكس!!ي هيموكل!!وبين 

  ) . 4Nunn, 199؛ 2002الفهادي،  al etcedres -;Blanco(2002 ,لمدخنينا

ً في تركيز      ً في تركيز  HDL-Cويسبب التدخين إنخفاضا (فريد،  VLDLو  TGوإرتفاعا

) أن al etGuido  ،1994 ;2002). وقد أكدت دراسة (نصر,  1994al etGrethe ,؛ 2001

تسارع ضربات القلب. كما انه يؤدي إلى العصبية والانفعال التدخين يساهم في ارتفاع ضغط الدم أو في 

  ) ملايين شخص في العالم يموتون سنوياً بسبب التدخين.3) وان أكثر من (1997والغضب (الرودي، 

) إل!!ى Kulbertus& Brutsaert, 1984; Neil& David, 2000ك!!ذلك أش!!ار ك!!ل م!!ن (  

لدى المدخنين بمعدل  MIوالتدخين إذ يزداد  Myocardial infarctionوجود علاقة تربط بين مرض 

  ثلاث مرات عن غير المدخنين.   

  

  

  

 High blood pressureارتفاع ضغط الدم  1-8

  ه!!!!!!!و الض!!!!!!!غط عل!!!!!!!ى ج!!!!!!!دار الش!!!!!!!رايين ال!!!!!!!ذي يول!!!!!!!ده دف!!!!!!!ع ال!!!!!!!دم م!!!!!!!ن القل!!!!!!!ب وإليه!!!!!!!ا

  وه!!!!!!!!!!!!و م!!!!!!!!!!!!ن االعوام!!!!!!!!!!!!ل المس!!!!!!!!!!!!اعدة ف!!!!!!!!!!!!ي ح!!!!!!!!!!!!دوث تص!!!!!!!!!!!!لب الش!!!!!!!!!!!!رايين التاجي!!!!!!!!!!!!ة 

)O'Dnnell & Kannel, 2002 ; , 2002al etBenetos  ،ويتع!!رض 1970؛ الزي!!ات (

المصابون بارتفاع ضغط ال!!دم بع!!د خم!!س س!!نوات بم!!رض تص!!لب الش!!رايين التاجي!!ة وص!!ولاً إل!!ى الذبح!!ة 

) الى 1980؛ العلمي، 1984؛ زيور وأبو النيل، 1990). كذلك أشار (قاضي، 1988الصدرية (بيرم، 

النفس!!!ية إذ ت!!!ؤدي إل!!!ى ارتف!!!اع ض!!!غط ال!!!دم. كم!!!ا أوض!!!ح وج!!!ود علاق!!!ة ثابت!!!ة ب!!!ين الس!!!منة والانفع!!!الات 

)Basile,2002 تأثير التقدم في العمرفي ارتفاع الضغط إذ ب!!ين أن نس!!بة الارتف!!اع ف!!ي الض!!غط تص!!ل (

 etClarke  ;1973) فأكثر. أم!!ا ( البرغ!!وثي، 65) للأشخاص بعمر (2040% خلال سنة (20إلى 

, 2002;Anonymous,2001al!!ادة ض!!غط ال!!دم و الكوليس!!تيرول تزي!!د م!!ن ) فق!!د لاحظ!!وا أن زي

  وذلك عند دراستهم على عينة من الفئات العمرية المتوسطة والمتقدمة. CHDالاصابة بمرض 

  

  Obesityالسمـنـة   1-9

بأن هنالك  al etcabezas -(Castro (2001 ,هي الزيادة في تراكم الدهنيات وقد أوضح 

) 1969صابة بمرض تصلب الشرايين التاجية. وأكد (جيد، علاقة قوية تربط السمنة مع درجة شدة الإ

 al et(Ko ,% بين المرضى البدينين. وبينت دراسة 40تزداد بنسبة  CHDبان معدل الوفاة بمرض 



. وقد أشارت TGوارتفاع في مستوى  HDL-Cأن السمنة تؤدي إلى انخفاض مستوى تركيز  (2001

  دراسة كل من

 ), 2001al etNicholas, 1999; Bhatti  إلى وجود علاقة قوية تربط السمنة مع الاضطراب (

الايضي لنمط توزيع الدهون في الجسم فتؤدي إلى زيادة خزن الدهون التي تزيد من عملية التصلب 

الذي ترافق مع حدوث الزيادة في وزن  VLDLو  LDL-Cوكذلك إلى ارتفاع مستوى الكوليستيرول و

النبض وارتفاع الضغط الدموي حتى يؤدي إلى تصلب الشرايين الجسم. كما تزيد السمنة من سرعة 

). كما أن ارتفاع الضغط الدموي ومرض داء السكر من 1970التاجية واضطرابات الكليتين (فؤاد, 

). وبين (رفعت، ;Aronne, 2001; Despres, 2001 2003يرتبطان بالسمنة (مغايري،  IIالنوع 

تسهم في حدوث عملية تصلب الشرايين. وأشارت الإحصاءات  ) تأثير الوراثة في السمنة التي1981

% منها إلى تناول الطعام بصورة 98% من حالات البدانة ترجع إلى اختلال في عمل الغدد و 2إلى إن 

  ).1999مفرطة (الراوي، 

   Diabetesداء السـكري   1-10

لأنسولين أو لعدم المقدرة هو ارتفاع في سكر الدم لعدم مقدرة الجسم على إنتاج كمية كافية من ا

على الإفادة من الأنسولين المنتج في تمثيل السكر وعندها لا يمكن تحويل السكر والنشويات إلى طاقة و 

ً بالإصابة بمرض  ً وثيقا  CHDيرتبط مرض السكر من النوع الثاني (غير المعتمد) ارتباطا

);Mykkanen, 2000  ،فاة بأمراض الأوعية % من حالات الو50. وإن حوالي )1999عارف

وبين   al et(Huang(2001 ,القلبية تحدث في المرضى المصابين بداء السكري من النوع الثاني 

) بان مرض داء السكري يحتل المرتبة الثالثة للأمراض التي تسبب 1986(الكيلاني وعبد الحسن، 

ح السكري يعود إلى الكلمة الموت في الولايات المتحدة الأمريكية بعد أمراض القلب والسرطان ومصطل

والتي تعني حلاوة العسل فيصبح إمرار البول  Mellitusوالتي تعني (إمرار) و  diabetesاليونانية 

  2001al etUdawat ,المحتوي على السكري وللسهولة تستعمل كلمة (السكري). وذكر كل من (

Betteridge, 2001; ،السكر يؤدي إلى اختلال ) بأن مرض داء 1989؛ الدجيلي، 1999؛ الراوي

. كما يصاحب مرض HDL-Cوانخفاض تركيز  TGو  LDL-Cصورة الدهون بالدم كارتفاع تركيز 

  داء السكري زيادة الكوليستيرول

  % من المرضى المصابين بداء السكر من النوع70في الدم وان أكثر من  

 etLiguori ). وبين (0022؛ الخفاجي وآخرون، 2004الثاني لديهم مثل هذه الزيادة  (جرجيس،  

, 2001al إن الارتفاع في الضغط الدموي والاضطراب في صورة الدهون بزيادة (c-LDL  المؤكد

  يؤدي إلى تصلب الشرايين.  

  

  



  

  Psychosocial Factorsالعوامل النفسية   1-11

  ف!!!!!!!!!ي أث!!!!!!!!!ر العوام!!!!!!!!!ل النفس!!!!!!!!!ية الت!!!!!!!!!ي Rosenmanو  Friedmanت!!!!!!!!!رى نظري!!!!!!!!!ة 

، و ت!!ؤدي CHDفراد الطموحين والمنافس!!ين ه!!م مهي!!ؤن للإص!!ابة ب!!أمراض أن الأ CHDتسبب مرض  

 al et;Lawlor ,إل!!ى الإص!!ابة بم!!رض الذبح!!ة الص!!درية و احتش!!اء عض!!لة القل!!ب ف!!ي متوس!!ط العم!!ر (

, 2001al etLeon -de-2001 ;Mendes   ،وق!!د أك!!دت دراس!!ات ك!!ل م!!ن 1991الغ!!انمي (

)prokopowicz, 2001-;Kobusiak , 1992al et;Ironson   ،إن العوام!!ل 1974رويح!!ة (

  الاجتماعية والغضب والتعب الجسمي تسبب بدورها مرض تصلب الشرايين التاجية.  

  

  الافتقار إلى التمارين الرياضية ورتابة نمط الحياة 1-12

Lack of Exercises & Sedentary Life Habit  

ب و ت!!ؤدي إل!!ى تحس!!ين نظ!!ام ال!!دورة أن تأدي!!ة التم!!ارين الرياض!!ية تقل!!ل الإص!!ابة ب!!أمراض القل!!   

  الدموي!!!!!!!!!!!ة القلبي!!!!!!!!!!!ة وتع!!!!!!!!!!!ديل ض!!!!!!!!!!!ربات القل!!!!!!!!!!!ب والض!!!!!!!!!!!غط ال!!!!!!!!!!!دموي وإبقائ!!!!!!!!!!!ه عن!!!!!!!!!!!د

  المس!!!!توى الطبيع!!!!ي ك!!!!ذلك تس!!!!اعد عل!!!!ى ال!!!!تخلص م!!!!ن الترس!!!!بات الدهني!!!!ة ف!!!!ي ج!!!!دران الش!!!!رايين 

 )Alwan, 1995; Mota, 20001 وبين .((William, 1987)  ب!!ان الرياض!!ة تح!!افظ عل!!ى ال!!وزن

  وتحافظ على المستوى الطبيعي للسكر في الدم.  LDL-cوتقلل من مستوى  HDL-cمستوى وترفع من 

  ) إن ممارس!!!!!!!!ة الرياض!!!!!!!!ة بش!!!!!!!!كل من!!!!!!!!تظم تمن!!!!!!!!ع الإص!!!!!!!!ابة2003وب!!!!!!!!ين (الكس!!!!!!!!يح، 

وإن تغيير نمط الحياة واختيار الأغذية المناسبة والموازنة في إجراء التمارين الرياضية هي  MIبمرض  

  ).CHD )Barringer, 2001Niebaure& Schuler, 2001أفضل علاج لمرض 

  

  

  

  

  

  

        Coronary heart disease (CHD)أمراض الشرايين التاجية 1-13

مرض نقص  تستفحل أمراض الشرايين التاجية للمصابين بمرور الزمن ويمكن أن تؤدي إلى    

  وتشمل: Ischemia Heart diseasesالتروية الدموي 

 .Angina Pectoris.الذبحة الصدرية   1

  .Myocardial infarction.إحتشاء العضلة القلبية  2



 Heart Failure.عجز القلب 3

  ).2001. (فريد، Cardiac Arrest.توقف القلب المفاجئ  4

  

  

 APالذبـحة الصدريـة  1-14

عند وجود عدم التوازن  (Ischemic Heart Disease)وتحدث نتيجة نقص التروية القلبية 

ب بالأوكسجين والمواد المغذية الأخرى وحاجة القلب لهذه المواد والذي ينتج عنه تضييق بين إمداد القل

) أسباب الإنسداد الميكانيكي الناتجة من جراء 2003في الشريان التاجي، وبين (الخزنوي واليوسفي، 

  نقص جريان الدم التاجي في منطقة من القلب وهي كالآتي:

  .Coronary Artery Atheromaالتاجي   .تكوّن العصُيدة في جدار الشريان1

 . Coronary Artery Thrombosis.تكوّن الجلطة في جوف الشرايين التاجية  2

 .Coronary Artery Spasm.تشنج عضلات جدار الشرايين التاجية  3

 .Coronary Artery Embolus.صمة (سداة) الشرايين التاجية    4

 . Coronary Ostial Obstructionي  .تضييق (إنسداد) فوهة الشريان التاج5

  . Coronary Arteritis.إلتهاب الشريان التاجي   6

) الذبحة الصدرية بأنها إحدى الحالات 1988الياسين،  (Mulvihill, 1995;وقد عرف 

المرضية لإقفرار العضلة القلبية ناتج عن نقص جزئي في التروية الدموية (وقتياً) لعضلة القلب مما 

ً أو إنسداداً جزئياً في الشريان التاجي. ولفظة يحدث تضيي مشتقة من كلمة إغريقية تعني  (Angina)قا

ر به المصاب من ضغط وألم في منتصف الصدر، وتظهر الذبحة الصدرية عندما عالخنق وهو ما يش

ع % في أحد الشرايين التاجية الرئيسية نتيجة تصلب الشرايين الذي يمن75يصل التضييق إلى أكثر من 

  زيادة إنسياب الدم إلى الشريان التاجي وأن سبب الألم الناتج من مرض الذبحة الصدرية غير معروف

الناتج من عدم الاحتراق  Lactic acidsتماماً وقد يرجع إلى تجمع الأحماض العضوية (أللبنيك) و  

ين لذا فهي تعتمد على الكامل للمواد الغذائية اللازمة لعمل القلب فتعاني عضلة القلب من قلة الأوكسج

طريقة التنفس اللاهوائي للحصول على الطاقة اللازمة لإجراء فعالياتها الحيوية المختلفة مستعملة بذلك 

وتحرر  PHالكمية القليلة المخزونة من مادة الكلايكوجين فينتج عن ذلك فقدان البوتاسيوم وانخفاض في 

وية حالة للبروتين لا تزال بسرعة كافية بسبب بطئ المواد المولدة للألم كالهستامين أو إنزيمات خل

جريان الدم مما يؤدي الى ضعف قابلية العضلة القلبية على التقلص وتحفيز نهاية العصب الودي والذي 

  ).1993ينتج عنه هذه الآلام (مصطفى، 

  الذبحة الصدرية الى:  (Arnold, 2001)وقسم 



وهي حالة إقفرار نتيجة تضييق عصيدي  Stable angina pectorisالذبحة الصدرية المستقرة -1

)Atheromatous stenosis ثابت في واحد أو أكثر من الشرايين التاجية. ومن انواع الذبحة (

  الصدرية المستقرة هي:

وهي        Classical or exertional angina pectorisالذبحة الصدرية التقليدية أو الجهدية-أ

اء الجهد وخاصةً في الجو البارد او عند التعب أو تحدث عند بذل جهود مختلفة الذبحة التي تحدث في أثن

تختلف من حين لآخر عند معظم المرضى ويمكن أن تكون ثابتة (أي الجهد نفسه الذي يسبب الألم كل 

  مرة).

وتحدث عند تفاقم الغضب  Angry Angina Pectorisالذبحة الصدرية الناتجة عن انفعال نفسي -ب

  شارة ويزول الألم خلال دقائق عند الراحة.والاست

وتح!!دث عن!!د الب!!رد المف!!اجيء أو المش!!ي ف!!ي  Cold angina pectorisذبح!!ة الب!!رد الص!!درية  -ج

  ).1978؛ الصباغ،   1984al etEdin ,الأوقات الباردة. (

وهي التي تحصل في حالة تمزق  Unstable angina pectorisالذبحة الصدرية غير المستقرة  -2

) وتكوين الخثرة التي تسبب إنسداد الشريان التاجي Plaque) اللويحة المتصلبة (Ruptureو إنفتاق (أ

   أو حصول الإحتشاء القلبي الحاد والموت المفاجئ ومن أنواع الذبحة الصدرية الغير مستقرة هي:

تابعين وتستمر لمدة شهرين مت New onest unstable anginaالذبحة الصدرية حديثة الاصابة -1

  وتحدث بمعدل ثلاث مرات في اليوم الواحد.

وتحص!!ل  Chronic Stable anginaالذبحة الصدرية الناتجة ع!!ن ذبح!!ة ص!!درية مس!!تقرة مزمن!!ة -2

  هذه الذبحة بنسبة عالية وتتصف بزيادة مدة الالم وشدة المسبب.

  .Perinfarction anginaساعة او تسمى   48الذبحة الصدرية التي تتبع احتشاء عضلة القلب بـ -3

 Anginaاو تسمى ذبحة برينزماتيلز  Angina at restالذبحة الصدرية التي تحدث اثناء الراحة -4

Prinzmetal's (الليـليـة) وتسمى الذبحة الصدرية الإضطجاعية  

Decubitus or Nocturnal angina pectoris   وتحدث عند إستلقاء المريض وعند الراحة

  با ما تحدث ليلا وتوقض المريض من النوم ومن دون مثيرات وغال

, al et, 2001; Stulc and ceska, 2001 ;Suhail, 1998; Loree al et(Braunwald 

1992) .  

  

  APاعراض 

أن أعراض الذبحة الصدرية التي تكون على شكل ألم وضغط في الناحي!!ة العلي!!ا اليس!!رى للص!!در   

ر والبطن ثم التعرق الذي يصاحبه له!!اث وتقي!!ؤ. (الكبيس!!ي، لينتشر بعدها إلى الفك والذراع الأيسر والظه

  )1971؛ العباسي، 1999



  

 APتشخيص 

ويمكن تشخيص الذبحة الصدرية من خلال التأريخ المرضي والحال!!ة المرض!!ية وإج!!راء تخط!!يط   

  )..E.C.Gللقلب بواسطة (

  

 APعلاج 

خ!!لال إيق!!اف الت!!دخين وع!!لاج أن تقييم عوامل الخطورة ومعالجتها تعتير خطوة أولى للعلاج من   

الكوليستيرول وخفض الوزن وعلاج ارتفاع الضغط  وم!!رض الس!!كري والخط!!وة الأخ!!رى ت!!تم باس!!تخدام 

مث!!ل النت!!رات، أم!!ا مرحل!!ة الجراح!!ة  Coronary Vasodilatorsالأدوي!!ة الموس!!عة للش!!رايين التاجي!!ة 

ب!!الون عل!!ى قم!!ة قس!!طرة رفيع!!ة  فيمكن إجراء عملية توسيع الشريان التاجي بالقسطرة ع!!ن طري!!ق إدخ!!ال

ضمن الإنسداد وبإستخدام التنظير المت!!ألق  بالأش!!عة لتوجي!!ه القس!!طرة ويف!!تح الب!!الون عب!!ر إدخ!!ال ش!!بكات 

خ!!لال الجل!!د لتوس!!يع الش!!ريان والمحافظ!!ة عل!!ى بقائ!!ه مفتوح!!اً وتس!!مى التق!!ويم الوع!!ائي الاكليل!!ي عب!!ر 

و ك!!ذلك م!!ن خ!!لال  Percutaneous  Transluminal  Coronary  angio plastyالجل!!د

والت!!ي أجري!!ت بنج!!اح  Coronary  artery  bypass  graftالجراح!!ة الترقيعي!!ة للش!!ريان الت!!اجي 

  .1964لأول مرة عام 

    

  (Myocardial infarction)إحتـشاء العضـلة القلــبية  1-15

لن!!اتج م!!ن ) ف!!ي ج!!زء م!!ن العض!!لة القلبي!!ة بس!!بب إنقط!!اع ال!!دم اNecrosisه!!ي تمََ!!وِتْ موض!!عي (  

حص!!ول إنس!!داد ف!!ي أح!!د ف!!روع الش!!ريان الت!!اجي بخث!!رة ناتج!!ة م!!ن تم!!زق اللويح!!ة المتص!!لبة ويست!!ـعمل 

) للدلال!!!!!!ة عل!!!!!!ـى ح!!!!!!ـدوث تغي!!!!!!رات وفق!!!!!!ـدان التجهي!!!!!!ـز الدم!!!!!!ـوي Infarctمص!!!!!!طلح الإحتش!!!!!!اء (

)1989Stevens and James, ،وأش!!!ارت دراس!!!ة ك!!!ل م!!!ن   1987؛ ال!!!ديوه ج!!!ي وآخ!!!رون (

)Kulbertus  and Brutsaert, 1983І(    من الوفيات الناتجة من حالات الإحتشاء 80إلى إن %

)  في!!ؤدي إل!!ى ع!!دم الإنتظ!!ام ف!!ي Ventricular Fibrillationيموت!!ون نتيج!!ة الرجف!!ان البطين!!ي     (

  ضربات القلب والموت المفاجئ للمرضى في سن الشباب.

  

 MIاعراض مرض 

القلبية هي نوعية الآلام نفسها الموجودة في مرضى أن نوعية الآلام في مرضى إحتشاء العضلة   

الذبحة الصدرية م!!ن حي!!ث مكانه!!ا وانتش!!ارها إلا أنه!!ا ق!!د تك!!ون أش!!د وأق!!وى وأط!!ول بق!!اءً م!!ن أل!!م الذبح!!ة 

الصدرية ولا تزول بالراحةولا باستعمال الأدوية المهدئة والموسعة تحت اللسان وإذا م!!ا ح!!دث الإحتش!!اء 

  )Swash, 2002 فقدان الوعي أو فقدان الحياة. ( بشكل كبير فانه يؤدي إلى



  

 MIاسباب مرض 

هو الخثرة الدموية الناتجة من إلتصاق الصفيحات الدموية بالجدار  MIأن أسباب حدوث مرض   

الداخلي للشريان المتصلب فيؤدي إلى إنسداده وان ارتفاع مستوى الكوليستيرول بالدم وارتفاع ضغط 

زيادة الوزن والتوتر العصبي كلها أسباب تؤدي إلى انسداد الشريان التاجي. الدم المزمن وداء السكر و

  )2002(المسودي، 

  

 MIتشخيص مرض 

) وفحص .E.C.Gأن معرفة السيرة المرضية وعمل الفحص الطبي والقيام بتخطيط القلب (  

  .MIكلها عوامل تساعد على تشخيص مرض  S-Gotالأنزيمات القلبية مثل 

 MIعلاج مرض 

)  والأسبرين Nitratesالعلاج بإعطاء المريض أدوية لتوسيع الشرايين مثل النترات ( يتم  

المضاد للتجلط أو إجراء القسطرة القلبية لتحديد نسبة الانسداد في الشريان ومحاولة فتح الانسداد 

) بأن Anderson, 1980بالقسطرة والبالون والشبكة واستبدال الشريان المغلق بالجراحة. وذكر (

% 33) سنة ونسبة وفيات عالية تصل سنوياً إلى 40بعمر ( MIمرض تصلب الشرايين التاجية يسبب 

) علاقة ايجابية تربط  ,1992al etRoncaglioni ,% من النساء، كذلك وجد (25من الرجال و 

  ) سنة ومن كلا الجنسين. كذلك بين56في عمر ( MIعامل الوراثة ودوره على إحداث الإصابة بمرض 

Joseph and Gary, 2000;Maria, 1991) ضرورة تقليل الكوليستيرول والدهون المشبعة (

الموجودة في الأغذية التي تعمل على زيادة نسبة تصلب الشرايين التاجية واستبدالها بالأغذية الدهنية 

  . MIغير المشبعة التي تقلل من مخاطر الإصابة بمرض 
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هي حالة مرضية تحدث للشرايين إذ تفقد جدران الشرايين مرونتها نتيجة مجموعة من العوامل و

  منه!!!!!!!!!!!!!!!!!ا ارتف!!!!!!!!!!!!!!!!!اع مس!!!!!!!!!!!!!!!!!توى تركي!!!!!!!!!!!!!!!!!ز ال!!!!!!!!!!!!!!!!!دهون والت!!!!!!!!!!!!!!!!!دخين وداء الس!!!!!!!!!!!!!!!!!!كري

  وارتف!!!!!!اع ض!!!!!!غط ال!!!!!!دم لم!!!!!!دة طويل!!!!!!ة مس!!!!!!ببة خش!!!!!!ونة وس!!!!!!ماكة ف!!!!!!ي ج!!!!!!در الش!!!!!!رايين وزي!!!!!!ادة 

).                          1984، بي!!!!!!!رم, 1997ف!!!!!!!ي ط!!!!!!!ول الوع!!!!!!!اء ال!!!!!!!دموي وتض!!!!!!!يق قط!!!!!!!ره (مق!!!!!!!رش وش!!!!!!!ديد،  

) تعن!!!ي عُص!!!يدة Atheroمش!!!تق م!!!ن الكلمت!!!ين اليون!!!انيتين الأول!!!ى ( Atherosclerosisوالمص!!!طلح 

التي تعني صلب، وهو مصطلح عام لمختلف أنواع أم!!راض الش!!رايين وه!!و الس!!بب  (scleros)والثانية 

). ويطلق على تصلب الشرايين بالقاتل الصامت 1966الرئيس لانسداد الشرايين التاجية في القلب (محمد، 

(silent killer)  لأنه يبدأ ويتزايد خلال عدة سنوات قبل ظه!!ور علامات!!ه(AL- Rawi, 2002) وإن .



عرفت تصلب الش!!رايين بأن!!ه تغي!!ر ف!!ي بني!!ة وتركي!!ب البطان!!ة الداخلي!!ة  (WHO)منظمة الصحة العالمية 

درات المعقدة التي تؤدي إلى زيادة تمركز النسيج الليفي ورواس!!ب الناتج من تجمعات الدهون والكاربوهي

  .(Waskington, 1970)الكالسيوم في الطبقة الوسطى للشريان 

  

، فعند تعرض Atheromaوأن مظاهر التصلب تظهر من خلال تكون العصيدة الشريانية 

بب ترسب الدهون أو جرح بس (Injured)إلى تلف  (Intima Tunica)الطبقة الداخلية للشريان 

الحبيبية  Macrophageفيها فان كريات الدم البيض  (LDL)وتأكسد الجزيئات الغنية بالكوليسترول 

(Nutrophil)  وغير الحبيبية (Monocyte) في الدم تهاجر إلى الانسجة (منطقة الضرر) إذ تهاجم

 LDLدهون المترسبة و، وبزيادة ال(Foam cells)المؤكسدة مكونة معها خلايا رغوية  LDLجزيئات 

في الطبقة الداخلية يزداد الالتصاق والتماسك بالخلايا الدموية البيضاء ويزداد الضرر بالزيادة الناتجة من 

تكاثر أعداد خلايا العضلات الملساء ولحمية النسيج الضام في المادة الأساس الذي يحتوي على 

نمو الضرر باتجاه تجويف وعاء دموي محدثاً فيه الكولاجين والألياف المطاطة والبروتوكلاندين ويستمر 

وتنتج عن ذلك زيادة تكون العضلات  (Media Tunica)تآكلاً في الطبقة الوسطى لجدران الشريان 

 (Macrophage)الملساء باتجاه الطبقة الداخلية محدثة زيادة في سمكها، وعند انفجار الخلايا البلعمية 

 Plaqueمؤدية إلى تكون اللويحة  (extracellular)خلايا تطرح مكوناتها من الشحوم خارج ال

(Bizzozero, 1983; Wyngaarden and Smith, 1988) وتتكون اللويحة من لب مؤلف .

من شحوم خارج خلايا محاطة بخلايا العضلات الملساء وألياف مطاطة وتنفصل اللويحة عن تجويف 

تمزق اللويحة أو عند تعرضها  للانفتاق تتحرر  الشريان بواسطة غلاف من نسيج ليفي كولاجيني وعند

محتوياتها فتسمح للدم بالدخول وتمزيق جدار  الشريان مما  يعرضه  إلى تكوين الخثرة الدموية 

(Thrombosis)  ويزداد ضرر التصلب بزيادة عدد اللويحات ودرجة نموها وتمزقها مع تقدم العمر إذ

 CHD ), al etBraunwaldموي المؤدي إلى مرض تعمل  اللويحة على  انسداد  الوعاء الد

2001،Kulbertus & Brutsaert; 1983II.(  وتزداد نسبة عدد اللويحات بارتفاع مستوى تركيز

  . al et(Fuster(2001 ,الدهون والضغط الدموي والتدخين وداء السكري 

لداخلي!!ة ) أن عملي!!ة تأكس!!د ال!!دهون ف!!ي الطبق!!ة ا2002عب!!د الله،   (Pandya, 2001;وذك!!ر

  للش!!!!!!!!!!!!!!ريان ه!!!!!!!!!!!!!!!ي العملي!!!!!!!!!!!!!!ة الرئيس!!!!!!!!!!!!!!!ة لتص!!!!!!!!!!!!!!!لب الش!!!!!!!!!!!!!!رايين التاجي!!!!!!!!!!!!!!!ة. وأش!!!!!!!!!!!!!!!ار

, 2002)al et(Stein   إل!!ى إن ارتف!!اع مس!!توى الكوليس!!يترول ومس!!توى تركي!!زC -LDL  ي!!ؤدي إل!!ى

وب!!ذلك فه!!و يقل!!ل  LDL- Cفي إزال!!ة الكوليس!!يترول  HDL- Cزيادة التصلب وذكر دور الكوليسيترول 

بع!!د عملي!!ة  HDLة و إن التغير ف!!ي مس!!توى ال!!دهون م!!ن خ!!لال زي!!ادة تركي!!ز من تصلب الشرايين التاجي

. وق!!د (Shah & Amin, 1992)قسطرة الشريان التاجي يقلل م!!ن ع!!ودة ح!!دوث التض!!يق م!!رة أخ!!رى 

بض!!رورة عم!!ل ب!!رامج توعي!!ة وتثقي!!ف للن!!اس كاف!!ة لغ!!رض إج!!راء  (Mahtabja fari, 2001)أك!!د



) 20) س!!نوات وابت!!داءً م!!ن عم!!ر (5لكوليستيرول في ال!!دم ك!!ل (التحاليل الخاصة بفحص نسبة الدهون وا

  .CHDسنة كمحاولة لتفادي الإصابة بمرض 
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هو نوع من الدهون (عبارة عن مادة شمعية طرية بيضاء غير قابلة للذوبان في الماء، عديمة 

ء الجسم ويعد الغذاء المصدر الخارجي اللون والطعم والرائحة) موجود في الدم وفي جميع أنحا

للكوليستيرول، وتعتمد كمية الكوليستيرول على نوع وكمية الغذاء الذي يتناوله الإنسان والكوليسيترول 

موجود فقط في المنتجات الحيوانية والإكثار من هذه المنتجات يزيد من كمية الكوليستيرول الداخلي 

ر الرئيس الداخلي لتكوين الكوليستيرول وخزنه ويصل معدله في المنشأ في الجسم ويعد الكبد هو المصد

) غم 0.8 – 0.3غم) بينما كمية الكوليستيرول القادم عن طريق الغذاء تصل إلى ( 1اليوم الواحد إلى (

من  1955). وقد تمكن الكيميائي وود وارد سنة  1958al etSamson Wright ,في اليوم (

). ويوجد الكوليستيرول إما بصورة حرة في الدم 1986ازمزلي وشوالي، تصنيع الكوليسترول مختبرياً (

أو بشكل مرتبط مع الأحماض الدهنية لتكوين أسترات الكوليستيرول بواسطة الرابطة الأستيرية ويشكل 

% من الكوليستيرول الكلي ويمتص الكوليستيرول في القناة الهضمية مع بقية الدهون 75الجزء المرتبط 

تر وبعدها يندمج مع البروتينات الدهنية التي تعمل على نقله إلى الدم بواسطة اللمف وبعدها على شكل أس

يصل إلى الكبد ويتحول قسم منه إلى الحوامض الصفراء {إذ لها دور في عملية إستحلاب وهضم الدهون 

% 90متصاص ) المحلل للدهون من قبل البنكرياس} ويعاد إLipaseفي الأمعاء الدقيقة وتنشيط أنزيم (

من الحوامض الصفراء في الأمعاء مرة أخرى وتنقل إلى الكبد ويطرح الكوليستيرول الفائض إلى 

  ). a1990الخارج عن طريق الغائط (المظفر، 

ويدخل الكوليستيرول ف!!ي كثي!!ر م!!ن الط!!رق التخليقي!!ة والأيض!!ية لم!!واد أخ!!رى داخ!!ل الجس!!م مث!!ل 

 bileرويدية (الجنس!!ية) أو تص!!نيع الح!!وامض الص!!فراء (أو تخلي!!ق الهرمون!!ات الس!!يت Dتك!!وين فيت!!امين 

acids ،1984) ويدخل كذلك في جدار أغشية الخلايا في الدماغ والأعصاب والقلب والجل!!د (الجن!!ابي (

م!!!ع ارتف!!!اع مس!!!تويات  CHD) العلاق!!!ة ف!!!ي زي!!!ادة نس!!!بة الإص!!!ابة بم!!!رض Turley, 2002وب!!!ين (

  al etWilliams , 2002ش!!ار ك!!ل م!!ن  (ال!!دليمي، . وأLDLالكوليستيرول في الدم وارتف!!اع تركي!!ز 

) إلى وجود علاقة وثيقة ت!!ربط ارتف!!اع مس!!تويات ال!!دهون والكوليس!!تيرول ف!!ي ال!!دم وزي!!ادة نس!!بة ;1969

وتصلب الشرايين الناتج من ترس!!بات وتجم!!ع الكوليس!!تيرول عل!!ى ج!!دار الش!!رايين  CHDحدوث مرض 

لانسياب الدموي في!!ه . ويع!!د ف!!رط لكوليس!!تيرول ال!!دم الع!!ائلي التاجية المسببة لتضييق منفذ الشريان وقلة ا

)Familial hypercholestermia أحدى الحالات المرضية التي يكون فيها مستوى الكوليس!!تيرول (

وفي حالات أخ!!رى إل!!ى ارتف!!اع ف!!ي ال!!دهون الثلاثي!!ة  LDL-cفي الدم عالياً وأيضاً إلى ارتفاع في تركيز 

TG ابة بم!!رض إذ يؤدي إلى حدوث الإصCHD ) وأم!!راض القل!!ب(Tienboon, 2001;Safeer 



and ugalate, 2002 ويرجع مرض فرط الكوليستيرول الدم العائلي إلى وجود خلل ف!!ي المورث!!ات .

ويظه!!ر ع!!ادة ه!!ذا  LDLلل!!ـ  HDLالتي تمنع تكون العدد الكام!!ل م!!ن المس!!تقبلات الخلوي!!ة الموج!!ودة ف!!ي 

   ). 2001al etChapman ,نة () س30 -20المرض عند الشباب في سن (
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وهي مجموعة مركبات عضوية تمتاز بعدم ذوبانها في الماء وقابلية ذوبانها في مذيب واحد أو 

أكثر من المذيبات العضوية مثل الايثر والكلوروفورم والأسيتون والكحول الساخن، ويستـعمل مصطلح 

على الدهون والزيوت والشحوم بصورة عامة (سليمان  1943) عام Bloorاللبيدات الذي أطلقه العالم (

  ).1986الركابي، ; 1989وفضل الله، 

 Fattyوتعني دهناً، وتحتوي الدهون على الأحماض الدهنية ( (Lipos)وهـي كلمة يونانية مشتـقة من  

Acids) يرتبط فيـه الكليسـرول بكل مجاميـع (-OH ،صالح واخرون) 1979) الثلاثيـة     .(  

  وأهم وظائف الدهون هي: 

 .Adipose tissue.مصدر للدهون ويخزن قسماً كبيراً من الطاقة في النسيج الشحمي 1

 .مواد أولية لصناعة الهرمونات السترويدية (وهي الهرمونات الجنسية).2

 .تدخل في تركيب الجدار الخلوي في بناء الأنسجة.3

 .دعم الفيتامينات ونقلها.4

ة الأعضاء الداخلية من المؤثرات الخارجية والمحافظة على إبقاء درجة حرارة الجسم ثابتة. .حماي5

  )      1981؛ حياوي، 1991(ثابت، 

) إلى أن أحسن التقسيمات التي يمكن اعتمادها في إعطاء الصورة الواضحة b1990وأشار (المظفر، 

  عن أقسام الدهنيات هي:

ترات الأحماض الدهنية مع الكحولات المختلفة وتشمل الدهون المتعادلة الدهنيات البسيطة: وهي أس أولاً/

Neutral fat .وتتضمن الكليسيرات الاحادية والثنائية والثلاثية  

وهي تنتج عند التحلل المائي وتتركب من الأحماض : Compound Lipidsالدهنيات المركبة  ثانياً/

او الدهون  Glycolipidsوتشمل الدهون السكرية  الدهنية والكحوليات بهيأة أستر مع مجاميع أخرى

وهي الدهون التي تحوي على الكليسيرين واحماض شحمية مع جذر  Phospholipidsالمفسفرة 

  .      3(NCHO3–)الفوسفوريك وقاعدة نتروجينية 

 او الاحماض Lipoproteinsالدهنيات المتحدة مع مركبات أخرى وتشمل البروتينات الدهنية  ثالثاً/

  .Lipoamino acidsالامينية 



وتشمل الستيرويدات (وتكون اما بشكل حلقة او عدة حلقات  Derived Lipidsالدهـون المشتقة  رابعاً/

  كاربونية مترابطة مثل الكوليسترول) او الفيتامينات الذائبة بالدهون

Fat soluble vitamins  وتشمل فيتامين)A, B, C, D .(  

  Fatty acidsالحوامض الدهنية    1-19

وهي عبارة عن سلسلة مستقيمة من ذرات الكاربون المرتبطة مع بعضها البعض بواسطة 

أواصر تساهمية تحمل ذرات الهيدروجين وتحتوي على مجموعة الكاربوكسيل التي تكون الصفات 

. وتصنف الحوامض الدهنية اعتماداً على طول السلسلة إذ تكون على (Philippa, 1999)الحامضية 

  شكل:

  ) ذرة كاربون.2-4حوامض عضوية قصيرة السلسلة من ( .1

 ) ذرة كاربون.6-10حوامض عضوية متوسطة السلسلة من ( .2

 ) ذرة كاربون.12-22حوامض عضوية طويلة السلسلة من ( .3

  ) إلى:al et،1986أو تصنف اعتماداً على وجود الأواصر المزدوجة أو عدم وجودها (جميل 

  Saturated Fatty Acidsة ) الحوامض الدهنية المشبع1(

وهي الحوامض التي لا تحتوي على أواصر كاربونية مزدوجة وهذا التشبع الكامل هو الذي 

) ذرات كاربون تكون سائلة أما 10يعطيها الصورة الصلبة. أن الحوامض المشبعة التي تحتوي على (

ة وتعمل الحوامض ) ذرات كاربون فتكون صلبة في درجة حرارة الغرف10الحوامض الأكثر من (

 , LDL-C) ،(Hornالدهنية المشبعة على زيادة مستوى الكوليستيرول في الدم وزيادة جزيئات (

  ).    1992؛ العبيدي والحداد، 1997

  Unsaturated Fatty Acids) الحوامض الدهنية غير المشبعة  2(

غير المشبعة إما  وهي الأحماض التي تحتوي على العديد من الأواصر المزدوجة فبعض الدهون

أو تك!!!!!ون أحادي!!!!!ة اللاتش!!!!!بع  Polyunsaturated fatty acidsتك!!!!!ون متع!!!!!ددة اللاتش!!!!!بع 

Monounsaturated fatty acids )Mark, 2000 والح!!وامض الدهني!!ة أحادي!!ة اللاتش!!بع .(

  يس!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!تطيع جس!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!م الإنس!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ان أن يص!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!نعها داخلي!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!اً ف!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!لا يتطل!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ب

  دم وه!!!!!!ي ب!!!!!!ذلك تعم!!!!!ل عل!!!!!!ى تخف!!!!!!يضتوفره!!!!!ا بالغ!!!!!!ذاء وه!!!!!!ي لا ت!!!!!ؤثر ف!!!!!!ي كوليس!!!!!!تيرول ال!!!!! 

مس!!توى الكوليس!!تيرول ف!!ي ال!!دم مم!!ا ي!!ؤدي إل!!ى الحماي!!ة م!!ن الإص!!ابة بم!!رض تص!!لب الش!!رايين الذبح!!ة  

،  Yli et al, 2002 ،, 2002 al etSutherLand  ،, 2001al etNordoy( (MI)الص!!درية و

,2001 al etTavani .(  
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وهي أبسط أنواع الدهون وأكثرها وفرة وتسمى بالدهون المقاومة (عبارة عن ثلاث ذرات 

) (كحول الكليسيرول) والتي بامكانها OHكاربون تتصل بها ثلاث مجاميع فعالة من الهيدروكسيل (

  ).1978الاتحاد مع الأحماض الدهنية لتكون الكليسيرات الأحادية والثنائية والثلاثية (عزيز وآخرون، 

% من الدهون المخزونة في الأنسجة 95هو النوع السائد في غذاء الإنسان إذ يكون حوالي  TGإن 

القادم من  Exogenousوله مصدران الأول مصدر خارجي المنشأ  Adipose tissueالدهنية 

  من الأمعاء إلى الكبد بواسطة الدقيقات الكيلوسية. TGالغذاء إذ ينتقل  

إذ يعد الكبد والنسيج الدهني من المواقع  Endogenousاخلي المنشأ والمصدر الثاني هو د

) لتتأكسد والى النسيج VLDLمن الكبد إلى الأنسجة المحيطة بواسطة (  TGالرئيسة لتخليقه إذ ينتقل 

  ). وأظهرت دراسة2001الدهني لتخزن فيه لوقت الحاجة (الوافي،

)Forrester, 2001 بأن (TG لإحداث الإصابة بـ  هو أحد عوامل الخطورةCHD.   

   Lipoproteins (L.P)البروتينات الدهنية   1-21

  تعرف البروتينات الدهنية بأنها جزيئات من الدهون غير الذائبة في الماء

)Hydrophobic − محاطة بطبقة من البروتينات لتكون البروتينات الدهنية (وهي معقدات دهن (

وتنتقل بسهولة في مجرى الدم وتسهم في نقل الدهون إلى أنحاء بروتين) والتي تكون ذائبة في الماء, 

  ).2002الجسم المختلفة في الوسط المائي (الحكاك, 

وتصنف البروتينات الدهنية استناداً إلى خاصيات الطرد المركزي وكثافتها إلى أربعة أنواع: 

 ), 1972 al etGeorge  :وهي (  

 .Chylomicrons.دقائق الكيلوسية 1

  . Very Low Density Lipoproteins (VLDL) ينات دهنية واطئة الكثافة جداً .بروت2

 .Low Density Lipoproteins (LDL).بروتينات دهنية واطئة الكثافة 3

  .High Density Lipoproteins (HDL).بروتينات دهنية عالية الكثافة 4

يرول والكليسيرات الثلاثية وكل هذه الأنواع تحتوي على نسب متباينة من البروتين والكوليست

  والشحوم المفسفرة، وان كل نوع من البروتينات الدهنية له أهمية فسلجية وكيميائية في الجسم.

وقد أثبتت الدراسات التي أجريت على الحالات المرضية الناتجة من وجود خلل وإضطراب في 

لب في الشريان التاجي وسرعة حدوث التصCHDعمليات أيض الدهون بإرتفاع نسبة الإصابة بمرض 

)Linde  and Linde , 2001 ;Ferrario et al, 2002.(  

 Chylomicronأولاً: الدقائق الكيلوسية 

ً لنقل   وهي البروتينات الدهنية الأقل كثافة والأكبر حجماً، وتعد وسطا

 Victor)جسم الكليسيرات الثلاثية الخارجية المنشأ (اذ تمتص الغذاء المهضوم) من الكبد الى انسجة ال 

& Donald, 1994) وإن ارتفاع تركيز .Chylomicron  يعني ارتفاع تركيزTG  لأن هذه الدقائق



والتي تؤدي الى تكوين  hypertiglyceridaemiaمسببة  TGالكيلوسية تحتوي على نسبة كبيرة من 

Atheroma  فيCHD ستيرول إلا وبالرغم من إحتواء الدقائق الكيلوسية على نسبة ضئيلة من الكولي

  . at et(Joan(1988 ,أن التراكيز الهائلة منها تؤدي الى ارتفاع تركيز الكوليستيرول في الدم 

  (VLDL)ثانياً: البروتينات الدهنية الواطئة الكثافة جداً 

ً والأكثر كثافة من الدقائق الكيلوسية وتعد الناقل الأساسي للـ  داخلي  TGوهي الأصغر حجما

فإن ارتفاع تركيز  TGهي  (VLDL)في الكبد)، ولأن المكون الأساسي للـ  المنشأ (الذي يخلق

(VLDL)  يؤدي إلى ارتفاع تركيزTG  في الدم ويتحكم(VLDL)  من قبلLipoprotein Lipase 

إلى أحماض دهنية قادرة على إختراق أغشية الخلايا ويتكون في هذه الأثناء مركب  TGوالذي يحول 

الذي سرعان ما  Intermediate  Lipoprotein (IDL)الدهنية هو  وسطي آخر من البروتينات

في حالة ارتفاع  CHDإلى وجود مؤشر للاصابة بـ  (William,1989)وأشار  (LDL)يتحول إلى 

  والكوليسترول بنوعيه.  TGالمكون من  IDLو Chylomicronمستوى 

  

    (LDL)ثالثاً: البروتينات الدهنية واطئة الكثافة  

والمكون الرئيسي له هو الكوليستيرول ويشكل  (VLDL)غر حجماً والأكثر كثافة من وهي الأص

( بينم!!ا  (LDL)% م!!ن وزن 55ال!!ذي يش!!كل ح!!والي  (Volpe,1993)% من الكوليسترول الكل!!ي 70

قليل!!ة) ويع!!رف ه!!ذا الن!!وع بالكوليس!!تيرول الس!!يئ وبين!!ت دراس!!ة ك!!ل م!!ن  TGم!!ن  LDLتك!!ون نس!!بة 

);Best & Jenkins, 2001, 2001 al etBernini   ب!!أن ارتف!!اع تركي!!ز (LDL  ف!!ي ال!!دم ي!!ؤدي

  وتصلب الشرايين. CHDإلى زيادة نسبة الإصابة بمرض 

   (HDL)رابعاً: البروتينات الدهنية عالية الكثافة   

وهي الأكثر كثافة والأصغر حجماً بين أنواع البروتينات الدهنية وتنتج في الكبد ويك!!ون محت!!وى 

HDL م!!ن وزن 20تيرول واطئاً يصل إل!!ى من الكوليس %HDL  وكمي!!ة الب!!روتين وال!!دهون الفوس!!فاتية

تق!!وم بإزال!!ة ترس!!بات  HDLفي!!ه تك!!ون عالي!!ة ويس!!مى ه!!ذا الن!!وع بالكوليس!!تيرول الحمي!!د (الجي!!د) لأن 

إذ يتم  specific HDL receptorوتحملها إلى الكبد عن طريق  (LDL)الكوليستيرول من الانسجة و

  خ!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ارج تحلله!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ا وطرحه!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ا

  وأك!!!!د ك!!!!ل .  al et, 1987; Donald al et(Fayemi(1999 ,الجس!!!!م  

) علاق!!ة   2001al et, 2001; Wang  al et, 2002; Pascot al etPascot,م!!ن ( 

) ف!!ي حال!!ة CHDإذ تزداد نسبة الإص!!ابة بم!!رض ( CHDالبروتينات الدهنية المختلفة بالإصابة بمرض 

) إل!!ى Colquhoun, 2002. وأش!!ارت دراس!!ة (HDL وانخف!!اض تركي!!ز TGو  LDLارتفاع تركيز 

% من المص!!ابين بم!!رض الذبح!!ة الص!!درية غي!!ر المس!!تقرة وم!!رض الاحتش!!اء القلب!!ي 50وجود أكثر من 



الناتج عن هذه الحالات المرضية وذلك نتيجة ارتف!!اع  CHD% من المصابين بمرض 90وكذلك وجود 

  مستوى تركيز الدهون في دمائهم. 

   Glutamate Oxaloacetate Transminase (GOT)أنزيم 1-22

م وتبيان فاعليته عند  1953عام  GOT (-NH2)بعد اكتشاف الأنزيم الناقل لمجموعة الأمين  

المصابين بالأمراض القلبية والكبدية، أصبح لهذه الأنزيمات دور كبير في تشخيص بعض الحالات 

  دم من تلك الأنزيمات.المرضية التي يرافقها ارتفاع أو انخفاض في محتويات ال

في نسيج القلب  GOTفي أنسجة الجسم وتلاحظ نسبة عالية من إنزيم  (GOT)وينتشر أنزيم 

وبنسبة أقل في نسيج الكبد علماً أن هذا الأنزيم يتأثر في الحالات المرضية للقلب ويلاحظ ذلك بصورة 

  خاصة في حالة احتشاء العضلة القلبية

Myocardial Infarction داد نشاط أنزيم (إذ يزGOT ،في مصل المرضى المصابين (المظفر (

 (GOT)) إلى أن فعالية أنزيم 1979؛ الجوادي، Desmond, 1983). وقد أشار كل من (1990

) ساعة بعد حدوث ألم الصدر نتيجة بدء الإصابة 8-12ترتفع في الدم إلى الحد الأعلى بعد مرور (

-3) ساعة من بدء الإصابة ويستمر هذا الارتفاع لمدة (24() ويستمر بالارتفاع بعد مرور MIبمرض (

) في GOT) أيام، بعدها تبدأ هذه النسبة بالانخفاض إلى الحد الطبيعي، كذلك ترتفع فعالية أنزيم (4

أمراض متعددة وحالات مرضية أخرى أهمها، هبوط عمل القلب، وتضخم واحتقان الكبد، وحالات 

الإرادية والتهابات المفاصل الروماتزمية، وكذلك بعد حدوث  ) وأمراض العضلاتshookالصدمة (

) وعجز القلب الاحتقاني              Tachy Cardiasنوبات خفقان القلب المتسارعة (

(Congestive Heart Failure)  والجلطة الرئوية وأيضا بعد حالة العلاج بالرجة الكهربائية وكذلك

ً بين يرتفع لدى النساء اللائي يتناولن ح بوب منع الحمل, إذ أشارت الدراسات إلى أن هناك ارتباطا

  ).Thrombo – Embolismاستخدام الاسترويدات المانعة للحمل وتطور السد التجلطي للأوعية (

  الشوارد (الصوديوم والبوتاسيوم) 1-23

ني!!ة إن الأملاح المعدنية هي عناص!!ر ض!!رورية لحي!!اة الإنس!!ان والحي!!وان والنب!!ات وس!!ميت بالمعد

% م!!ن جس!!م 4لأنه!!ا توج!!د ف!!ي الكائن!!ات الحي!!ة وغي!!ر الحي!!ة مث!!ل (الأرض والص!!خور) وتش!!كل الأم!!لاح 

الإنس!!ان وه!!ي ض!!رورية للإعم!!ال الحيوي!!ة ولنش!!اطات الخلاي!!ا وت!!دخل ف!!ي تركي!!ب الأنس!!جة والإنزيم!!ات 

تاس!!يوم الل!!ذين وتوجد الأملاح أما بكميات قليلة مثل الي!!ود والفل!!ور أو كمي!!ات كبي!!رة مث!!ل الص!!وديوم والبو

القواع!!د ف!!ي  -لهما دور مهم في تنظيم حجم السوائل في أنسجة الجسم والمحافظ!!ة عل!!ى ت!!وازن الح!!وامض

سوائل الجسم وكذلك لهما دور مهم في تقلص العضلات وانبساطها . أن ارتفاع تركيز الصوديوم في الدم 

فاضه يؤدي إلى جفاف الجلد يسبب انحباس الماء وحصول الوذمات وارتفاع الضغط ومرض السكر وانخ

ف!!ـي ح!!الات التقي!!ؤ والإس!!هال وعن!!د ب!!ذل  +Naوالأغشـية المخاطية وانخفاض الضغط حيث يقـل تركي!!ز 

أم!!ا البوتاس!!يوم  +Naمجهود عضلي في جو حار مما يؤدي إلى حدوث الجلطة القلبية الناتجة ع!!ن فق!!دان 



ي دق!!ات القل!!ب (خل!!ل قلب!!ي) ناتج!!ة م!!ن فزيادة تركيزه في الدم ت!!ؤدي إل!!ى قص!!ور كل!!وي أو اض!!طرابات ف!!

تناول بعض الأدوية أما نقصه فيسبب اضطرابات قلبية وتشنجات عضلية وهذا يحصل عند تناول بع!!ض 

الأدوي!!ة مث!!ل الم!!دررات أو الأنس!!ولين أو عن!!د الإص!!ابة ب!!بعض الأم!!راض المتعلق!!ة بالغ!!دد الص!!ماء أو 

  ).1981وبيان، ؛ ديرهاك1998؛ دعبول، 2000الأمراض الكلوية (عفيفي، 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  

  
  

 

 



 
  

  

  

  

  

 الفصل الثاني



 

قائمة الأجهزة الكهربائية المستخدمة بالفحوصات المختبرية مع اسم الشركة المجهزة لها، وسنة  2-1
  الصنع.
  

سنة   اسم الشركة المجهزة  اسم الجهاز  الرقم
  الصنع

 Electro Cardioمخطط القلب الكهربائي  1
Grame (E.C.G)  

Marquette Cardio Serv, 
Germany  2000  

 ,Centerfuge  Hetich- Rotina- 35جهاز الطرد المركزي   2
Germany 1998 

 Water bath  Memmer 1980الحمام المائي   3

4  
جهاز المطياف 

 Spectrophotometerالضوئي
U.V.1000 S=Ri=S  

GEGiL 1011, France 1997  

  Flame photometerجهاز الشعلة الضوئية   5
EVANS electroselenium 

LTD. Hatstod essex 
England. 

1971 

 
  

  
  
  

صية المستخدمة في تقدير مستوى بعض الدلائل الكيموحيوية واسم الشركة يشختقائمة العدة ال 2-2
  المجهزة لها.

  

الدلائل   الرقم
  اسم الشركة المجهزة (kit)اسم العدة التشخيصية   الكيموحيوية

1  Chol.  Total Cholesterol Enzymatique 
PAP CAT. No.  0045. 

Giesse diagnostics–
Italy 

2  TG Triglycerides Enzymatic 
Colorimetric test (Gpo-PAP) 

Biomaghereb, 
Germany 

3  HDL-c Enzymatic cholorimetric 
method. CAT. No. 0056 Giesse Dianostic-Italy 

4  GOT Amino transferases (GOT-
GPT) Colorimetric Method 

Biomaghereb- 
Germany 

  



  
قائمة اسماء المواد ونسبها الداخلة في المحاليل المحضرة في العدة التشخيصية التي استخدمت  2-3

  في التحاليل المختبرية.

التحاليل  الرقم
 المختبرية

اسم المحلول 
 المواد الداخلة في تحضير المحاليل ونسبتها المحضر

1 Chol. Reagent  R 100 mmol/L Good Buffer PH= 7.0 
   5 mmol/L phenol 
   1 mmol/L 4-Aminoantipyrine 
   >250 u/L Cholesterol Esterase 
   >250 u/L Cholesterol Oxidase 
   3k u/L Peroxidase 

2 TG* 
Working** 
Reagent 
(R1 + R2) 

  

  R1=Buffer 
Solution 50 mmol/L 1pipes buffer PH=7.2 

   2 mmol/L p- chlorophenol 
  R2=Enzymes 150 000 u/L Lipoproteine Lipase 
   800 u/L Glycerol kinase 
   4000 u/L Glycerol -3-p-oxidase 
   440 u/L peroxidase 
   0.7 mmol/L 4-Aminophenoazone 
   0.3 mmol/L ATP 

3 GOT Reagent 1*** 85 mmol/L Phosphate buffer 
PH=7.5 

  (GOT 
substrate) 

200 mmol/L Aspartate 

   2 mmol/L λ -Ketoglutarate 
  Reagent 3***   

  Colour 
reagent 1 mmol/L 2.4 

dinitrophenylhydrazine 

  Reagent 4*** 
(standard)  Standard pyruvate 

1  

  

  Materials & Methodsالمواد و طرق العمل  2-4
  

  عينات التجربة:

                                                
  ) مئوي.2-8لمدة ثلاث ايام فقط عند درجة حرارة ( TGيمكن المحافظة على ثبات المصل في تحليل *

بقى لمدة اسبوع واحد ) مئوي او ي2-8) اسابيع عند درجة حرارة (4**ان محلول العمل يبقى ثابتاً لمدة (
  ) مئوي.20-25عند درجة حرارة (

  ) مئوي.2-8***يمكن المحافظة على ثبات المحاليل اعلاه لبضع سنوات عند درجة حرارة (



  
  

ت الدراسة في وح!!دة العناي!!ة المرك!!زة التابع!!ة لمستش!!فى الحس!!يني الع!!ام ف!!ي ك!!ربلاء، أخ!!ذت أجري

  (IHD)العين!!!!!!!!!!!!!!!!ات م!!!!!!!!!!!!!!!!ن مرض!!!!!!!!!!!!!!!!ى مص!!!!!!!!!!!!!!!!ابين بم!!!!!!!!!!!!!!!!رض الاقف!!!!!!!!!!!!!!!!رار ال!!!!!!!!!!!!!!!!دموي 

Ischemia Heart Diseases  والت!!ي تش!!مل الذبح!!ة الص!!دريةAngina pectoris (AP) 

إل!!ى ش!!هر أيل!!ول   2004ن ش!!هر أي!!ار(للم!!دة م!! Myocardial Infarction (M I)والاحتشـ!!ـاء القلب!!ي 

من الإناث (من مدخنين وغير  105من الذكور،  95) فرداً عدّوا متبرعين منهم 200) وشملت (2004

  س!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!نة)، 60 -31م!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!دخنين) ص!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!نفوا إل!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ى فئت!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ين عم!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!ريتين (

سنة)، و بعد أن شخّصت حالاتهم من قبل اطباء مختصين باستخدام مخطط القل!!ب الكهرب!!ائي  89 -61( 

(E.C.G)  صنفوا إلى مجموعتين الأولى الأفراد المصابين بمرض(AP) ) فرداً)  117وقد كان عددهم

ف!!رداً)  83و ك!!ان ع!!ددهم ( (MI)من الإناث) و الثانية الأفراد المصابين بم!!رض  76من الذكور و  41(

  ) . 1من الإناث). وكما في المخطط رقم (  29من الذكور و  54(

) فرداً سليماً يتوزعون عل!!ى فئت!!ين عم!!ريتين الفئ!!ة العمري!!ة 56ير (أما مجموعة السيطرة فقد اخت

) فرداً كل من الفئتين صنفوا إلى مجم!!وعتين 28) فرداً والفئة العمرية الثانية ضمت (28الأولى ضمت (

) أفراد من غير المدخنين ومن كلا الجنسين ومقارنة بيان!!ات 14) أفراد مدخنين و(14كل منهما ضمت (

  ) . 2ابين بالذبحة الصدرية واحتشاء عضلة القلب معها وكما في المخطط رقم  ( الدراسة للمص

مل من المرضى المصابين ومجموعة السيطرة ووضعت  (10)ثم اخذت عينات الدم الوريدي 

دقيقة  (15)في انابيب بلاستيكية وتركت لمدة ساعة ثم وضعت في جهاز الطرد المركزي ولمدة 

ة لفصل المصل و تم حفظه في أنابيب اختبار بلاستيكية صغيرة لحين دقيق \دورة (3000)وبسرعة 

  إجراء الفحوصات المختبرية.
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        الفحوصات المختبريةالفحوصات المختبريةالفحوصات المختبريةالفحوصات المختبرية 5- 2
  

 Cholesterol (STC)  Serum Total-تق�ی	 م�
� ال�ل��
	ول ال�لي

إذ تع��� ه�ه   (Allain, 1974)����ول �ال��قة الإن���ة وفقاً ل��قةت� تق�ی� ال��ل  
وأن��  (O2)ب�ج�د الأو*�()'  Cholesterol Esteraseال��قة على ت#�ل 

Cholesterol Oxidase  ی' 4ع�لان على أك��ة ال��ل����ول ال#� ال����ن ن��(ة�الل
وه�ا الأخ)�  (Hydrogen Peroxid)و  (Cholest-4en-3one)ال�فاعل الأول إلى  
 Peroxidaseو;�ج�د أن��  (aminoantipyrinel –4)) و(phenolی�فاعل مع الف)�7ل 
  وردE الل�ن ومDل�ا ه� م�ضح في ال�عادلات الآت�ة: quinoneoimineل�>�ن *)��ن أم)' 

FattyacidlcholesteroOHesterlcholestero esteraselcholestero + →+ 2.  

222 34 oHoneencholesOlcholestero oxidaselcholestero +−−−− →+ 

OHequinoneoioantipyrinaphenolOH Peroxidase
222 4minmin42 + →−++ 

  :�	�قة الع�ل

, ال�#ل�ل ال�Nاسي Sampleت� اس��Lام ثلاثة أناب)I اخ�Hار هي (الع)7ة 
Standard ال�فئ ,Blank   (  

Standard Sample Blank المحاليل 
 10  µl  Sample 

10  µl   Standard 
  10 µl Blank 

1.0  ml 1.0  ml 1.0  ml Reagent(A) 

  ) Qمـــ' 1.0و;عـــ�ها أضـــ� ((Reagent A) اســـي وال�فـــئ  إلـــى الع)7ـــ�Nة وال�#لـــ�ل ال
ــة  ومــ'  (37)) دقائU في ال#�ام ال�ائي ب�رجــة 5وم�جS ال�#ال)ل ج)�اً و ت�*S ل��ة (�Wم

  ثــــــــــــــ� قــــــــــــــ�أت الام�[اصــــــــــــــ�ة لهــــــــــــــا ب�اســــــــــــــ�ة جهــــــــــــــاز ال���ــــــــــــــاف الXــــــــــــــ�ئي اللــــــــــــــ�ني
  نان�م)�� وذل` �ع� ت[ف)� ال(هاز ب�اس�ة ال�فئ. (510)ع�7 ^�ل م�جي مق�اره  
  

  

  ال��ا�ات:



  اب ت�*)� ال��ل�)��ول ال�لي وفقاً للقان�ن الآتي:ت� ح� 

N
Standerd

Sample
lcholesteroTotal ×=  

dLmg  
  إذ أن:

N =200 �(*و ه� ت� ،standard   
sample ام�[اص�ة ال��7ذج =  

standard اسي�Nام�[اص�ة ال�#ل�ل ال =  

        

        (TG)تقدير مستوى الكليسيرات الثلاثية تقدير مستوى الكليسيرات الثلاثية تقدير مستوى الكليسيرات الثلاثية تقدير مستوى الكليسيرات الثلاثية  6- 2
  Dلاث�ــــــــــــــــة �ال��قــــــــــــــــة الأن���ــــــــــــــــة وفقــــــــــــــــاً ل��قــــــــــــــــةتــــــــــــــــ� تقــــــــــــــــ�ی� ال�ل��ــــــــــــــــ)�ات ال

(Fassati & principe, 1982)  لاث�ــةDــل ال�ل��ــ)�ات الإذ تع��ــ� هــ�ه ال��قــة علــى ت#�
ال��جـــ�دة فــــي م[ـــل الــــ�م مـــ' خــــلال سل�ـــلة مــــ' ال�فـــاعلات ال���ائ�ــــة و ب�جـــ�د عــــ�د مــــ' 

  الأن��ات إلى *)��ن أم)' وردE الل�ن و *�ا في ال�فاعلات الآت�ة:
                         

.acidsFattyGlyceroldesTriglyceri LipasenLipoprotei + →  

ADPphosphateGlycerolATPGlycerol MgKinaseGlycerol +−− →+
++

3,  

22
3

23 OHpcetoneDihydroxyaOpGlycerol oxidasephosphateGlycerol +− →+−

O2HequinoniminolchlorophenParaazone4aminophenOH 2
Peroxydase

22 + →++  

  
  
  

  �	�قة الع�ل:

  ت� اس��Lام ثلاثة أناب)I اخ�Hار هي (الع)7ة، ال�#ل�ل ال�Nاسي، ال�فئ) 
Standard Sample Blank المحاليل  

  10  µl   Sample 



10  µl     Standard 
    10 µl Blank 

1  ml 1  ml 1  ml Working reagent 

  

) Qمل م' م#ل�ل الع�ل �1ع�ها أض� (Working Reagent  إلى الع)7ة وال�#ل�ل
) دقــائU فــي ال#�ــام ال�ــائي ب�رجــة 5ال�Nاسي وال�فئ وم�جS ال�#ال)ل ج)�اً و وضــعS ل�ــ�ة (

الام�[اصــ�ة ب�اســ�ة جهــاز ال���ــاف الXــ�ئي ��ــ�ل مــ�جي مقــ�اره مWــ�E، ثــ� قــ�أت  (37)
  نان�م)��.  (505)

  

  ال��ا�ات:  

  وفقاً للقان�ن الآتي: T Gت� ح�اب ت�*)� 

N
Sample

ionconcentratdesTriglyceri ×=
Standerd

  

)/( dLmg  
   إذ أن:

N  =200 اسي�Nة ال�#ل�ل ال��f لD� و

sample .ام�[اص ال��7ذج =  
Standardاسي= ام�[اص�Nة ال�#ل�ل ال�  

  

        -cholesterol    HDL    تقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة العاليةتقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة العاليةتقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة العاليةتقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة العالية 7- 2
  �ال��قــــــــة الأن���ـــــــــة وفقـــــــــاً ل��قـــــــــةHDL- cholesterol تــــــــ� تقـــــــــ�ی� 

 )(Bursten, 1970 (الأســـ�#لاب (ال�)ل�ســـ�ة Uدقـــائ I(قـــة علـــى ت�ســـ، وتع��ـــ� هـــ�ه ال��
لـــــ�م و یـــــ�� ذلـــــ` �إضـــــافة معامـــــل ال��ســـــ)I  ) وال��جـــــ�د فـــــي م[ـــــل اVLDL) و(LDLو(

(Precipitating- A)  الع)7ــات Sه الع�ل�ــة وضــع�إلى  م[ل الع)7ات و;ع� الان�هــاء مــ' هــ
 Eــ�#فــي جهــاز ال�ــ�د ال��*ــ�E عل�ــاً أن ال�#لــ�ل ال7ــاتج �عــ� ع�ل�ــة ال��ســ)I 4>ــ�ن رائقــاً و

 Reagent Aف والــ�E �4>ــ' �fــاس م�ــ��n ال��ل��ــ��ول �mــه �اســ��Lام ال�اشــ  HDLعلــى
  م' الع�ة الLاصة ب�ق�ی� م���n ال��ل����ول.

  



  �	�قة الع�ل: 

 nقة الع�ل في تق�ی� م����^ '�Xت� HDL- cholesterol :خ��ت)' ه�ا  
  ال
	س! :- 1

مل م'  (0.5)ولق� اس��LمS ه�ه ال��Lة ل�#X)� ال�اشح (ال�ائU) وذل` �إضافة 
 I(م#ل�ل ال��سReagent 1  ك ل��ة مل م' م[ (0.5)إلى�� (5)ل ال�م و��ج ج)�اً و

دقائU  (10)دقائU في درجة ح�ارة الغ�فة وم' ث� ی�ضع في جهاز ال��د ال��*�E ل��ة 
  د�fقة. \دورة 3000)و;��عة (

  :HDL- cholesterolتق�ی	 #��ة  - 2

  ق�� الع�ل على ثلاثة أناب)I اخ�Hار هي (الع)7ة، ال�#ل�ل ال�Nاسي، ال�فئ)
Standard Sample Blank المحاليل  

  0.5µl    محلول الرائق منSample 
0.5µl     Standard 
    0.5µl Blank 

2.0 ml 2.0 ml 2.0 ml Reagent  A 

   

) Qمل م' 2.0و;ع�ها أض� (Reagent A  رة أعلاه�*�إلى الأناب)I الDلاثة ال�
مE�W  (37)دقائU في ال#�ام ال�ائي ع�7 درجة ح�ارة  (5)وم�جS ج)�اً ث� ت�*S ل��ة 

 (510)و;ع�ها تق�أ الام�[اص�ة ب�اس�ة جهاز ال���اف ال�Xئي ع�7 ^�ل م�جي مق�اره 
  نان�م)��.

  

  

  

  ال��ا�ات:

  م' القان�ن الآتي:  HDL- cholesterolت� ح�اب ت�*)� 
  

            2.
Standard

××=− STDC
Sample

ionconcentratlcholesteroHDL      

dLmg  
  



  إذ أن:
C. STDاس�Nة ال�#ل�ل ال��f : 50ي ومق�اره mg/dL   

(2) I(ال��ج مع عامل ال��س� Q�tLعامل ال� :(Precipitating A)   
  
        LDL- cholesterolتقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة الواطئة تقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة الواطئة تقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة الواطئة تقدير مستوى الدهون البروتينية ذات الكثافة الواطئة     2-8

   nتـقـ�یـ� م��ـ� �تـLDL –cholesterol ـ�ام معادلـةLح�ـاب)ـاً �اس�  
(Friedewald  equation)  

 , 1972)al etal, 2001; Friedewald  (Chotkowska et :وهي  

)
5

(
desTriglyceri

HDLCHOLlcholesteroLDL +−=−  

dLmg  

        
        
   (GOT)تقدير مستوى أنزيم تقدير مستوى أنزيم تقدير مستوى أنزيم تقدير مستوى أنزيم     9- 2

 nتق�ی� م��� �تGOT ) قةإذ   1956al et(Cabaud ,�ال��قة الأن���ة وفقاً ل��
' -dinitrophenyl -4 -2)�فعل  (Oxaloacetate Hydrazine)تع��� على ت��

hydrazine) :ال�عادلة الآت�ة I�#;و  
glutamateLcOxaloacetiateKetoglutatAspartateL GOT .. + →+ α 

  

  

  �	�قة الع�ل: 

  ق�� الع�ل على م�حل�)' وهي:
  على ال7#� الآتي: Standard Curveع�ل ال�&�&ى ال$�اسي - 1

5 4 3 2 1 Tube no. 
0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 water  Distilled  

0.6 0.7 0.8 0.9 1 Reagent  1 
0.4 0.3 0.2 0.1 - Reagent  4 
1 1 1 1 1 Reagen   3 

  



و;ع� أن ت�S ع�ل�ة الإضافات  إلى أناب)I الاخ�Hار ال��Lة رجS ال�#ال)ل و 
د�fقة ب�رجة ح�ارة الغ�فة  و;ع� ان�هاء ال��ة ال�#�دة  (20)م�جS ج)�اً و ت�*S ل��ة 

) Qمل م' قاع�ة 10أض� (NaoH �(*0.4ب��N  ��Lال I(ه الأناب�ة وم�جS و إلى ه
دقائU و;ع�ها ت� �fاس م���n ه�ه ال�#ال)ل ب�اس�ة جهاز ال���اف  (5)ت�*S ل��ة 

نان�م)�� و*انS ق�اءات ال�#ال)ل (وهي ت�Dل  (505)ال�Xئي ع�7 ^�ل م�جي مق�اره 
  *الآتي: concentrations)ال��اك)� 

5 4 3 2 1 
155 49 40 38 23 

   

  ل��ج�دة في ال(�ول ف�انS *الأتي: ا GOTللـ  Obsorptionأما الام�[اص�ة 

150 95 55 22 0 GOT units/ml 

ث� ق�رنS الام�[اص�ة �الات(اه الع��دE مع ال��اك)� �الات(اه الأفقي على ال�رقة 
  ال�wان�ة ف7#[ل على نقاv ال�قا^ع ب)' الام�[اص�ة وال��اك)� وعلى الu>ل الآتي:

(155 , 150)  ,(49 ,95)  ,(40 , 55)  ,(38 , 22)  ,(23 , 0)  
  �ع�ها رس� خx م��� ب)' نقاv  ال�قا^ع ال��*�رة أعلاه.

  
  
 Measurementال$�اسات  - 2

وهي م(��عة م' الإضافات فق� أض�فS م(��عة م' ال��اشف ت�uل 
)Reagent1 ،Reagent 3:ات الآت�ة��Lاع الHو �إت (  
)1( ) Qمل م' مادة 1أض� (Reagent- 1 7Xار ج�ی�ة و حHاخ� I(إلى أناب) ل��ة  S5 (

 مE�W.(37) دقائU في ال#�ام ال�ائي ع�7 درجة ح�ارة 

)2( ) Qل��ة 0.2أض� S7Xج)�اً وح Sار وم�جHالاخ� I(مل م' م[ل ال�م إلى أناب (
  مE�W.(37)ساعة واح�ة في ال#�ام ال�ائي ع�7 درجة ح�ارة 

 Reagent) مل م' مادة 1) أخ�جS أناب)I الاخ�Hار م' ال#�ام ال�ائي و أض�Q إل)ها (3(

  ) د�fقة ب�رجة ح�ارة الغ�فة.20وم�جS الأناب)I ج)�اً �ال�ج و ت�*S ل��ة ( 3



)4) I(ه الأناب�وم�ج(0.4N )  Sب��*)�  NaoH) مل م' قاع�ة 10) �ع�ها أض�Q له
) دقائU و �ع�ها ق�أت الأناب)I ب�اس�ة جهاز ال���اف ال�Xئي ع�7 5ج)�اً وت�*S ل��ة (
 م)��.نان�  (505)^�ل م�جي مق�اره 

  
  
  
  
  
  

 ال��ا�ات:

 �ب�اس�ة  (U/L)وال�ق�ر �ال�ح�ة العال��ة  (GOT)ت� ح�اب م���n أن�
standard curve  ئي و ال�ي ح�دت �الات(اه�Xم' خلال ق�اءة جهاز ال���اف ال

) 150إلى  0الع��دE وهي ت�Dل (الام�[اص�ة) إذ ق��S ال�رقة ال�wان�ة على وح�ات (م' 
ی�� ب7ق�ة ال��اس على الxL ال��س�م و هي  GOTعل�اً ح�اب  وح�*xL� S م���N� أفقي

ت�Dل (خx ال�قاء نقاv ال�قا^ع) و إن�ال خx م���N� �الات(اه الأفقي (ال��اك)�) وال�ق�� على 
  . (GOT)) ث� ق�اءة ال�ق� ال��ج�د ال�D�4 Eل فعال�ة أن�� 150إلى  0وح�ات  (م' 
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            +Naو و و و     K+تقدير مستوى الشوارد تقدير مستوى الشوارد تقدير مستوى الشوارد تقدير مستوى الشوارد  10- 2
+ nتق�ی� م��� �تK  وNa+ ئ�ة�Xعلة الuام جهاز ال�Lفي م[ل ال�م �اس� .  

  

  �	�قة الع�ل:   

  ت��ن خ��ات الع�ل على ال(هاز ال�SwD أعلاه على ال7#� الآتي:
)1( ) Qار ن}�فة وجافة.0.2أض�Hة اخ�;�wمل م' م[ل ال�م إلى أن (  
)2(  Qمل م' ال�اء ال�ق��  (9.8)أض�(D.W)  4>�ن مق�ار م[ل ال�م مع ال�اء |(#�

 ) مل.10ال�ق�� (

 أُوصِلَ ال��ار ال�ه�;ائي إلى ضاغ�ة اله�اء ث� أوق�ت شعلة ع' ^�U ع�د ثقاب. )3(

 .+Naأو  +Kحُِ�دَ فل�� ال�[�tة �أن 4>�ن إما  )4(

ب�اس�ة إضافة ماء  و �ع� اخ��ار الفل�� ال�7اسI ل�Nاس اح� ال��*)�)' صُفَِ� ال(هاز )5(
  مق�� في داخل ت�*)I زجاجي م�ج�د في جانI ال(هاز.

 +KلxHX ال(هاز وت[ف)�ه لق�اءته إما على  (Low Level) ) حXَُِ� ال����n الأدنى 6(
  .Low K+ =13 ,Low Na+=56إذ 4ق�أ  +Naأوعلى 

لuع�E ) و;ع�ها ضxH ال(هاز ع' ^�U وضع أن�w;ة اخ�Hار أدنى م���n في الأن�wب ا7(
ال[غ)� وملاح}ة الuاشة ال��ج�دة أمام7ا في أE نق�ة 4قف ال��ش� ع�7ها وملاح}ة 
تS(wD ال�ق� في ال�ق�مة لxHX ال(هاز ع' ^�U الع�لة ال��ج�دة أمامه ل�فعها أو خفXها 

  وص�لاً إلى ضxH ال(هاز وم' ث� ق�أت الع)7ات ال��ل�;ة.
  الق	اءة:

  و*الآتي: +Naو  +Kلـ  كانS الق�اءات على ج�اول م�wDة خاصة
  

 Low=13 → Potassium      K+     
  Meq/L  RT    

  2.0   →  8    

  10.0  →  41    



56    =Low    → Na+ Sodium  

 Meq/L  RT   

 110  → 52  
  

  

  

  

 161   → 84   

  
  
  

        التحليل الاحصائيالتحليل الاحصائيالتحليل الاحصائيالتحليل الاحصائي 11- 2
  ).1989(ال�اوT- test  ،Eت� اخ�Hار ال�7ائج اح[ائ�اً �اس��Lام اخ�Hار 



  

  

  

  

  
  

  الفصل الثالث



        Resultsالنتائج النتائج النتائج النتائج 
            الذبحة الصدريةالذبحة الصدريةالذبحة الصدريةالذبحة الصدرية 1- 3
  

فـــــي �عـــــ� الـــــ�لائل ال���)�ح)�ـــــة لـــــ�n ال��#ـــــة ال[ـــــ�رة ) تـــــأث)� 1یwـــــ)' ال(ـــــ�ول (  
 �و  TGو  .cholو  GOTال�[ـــاب)' بهـــ�ا ال�ـــ�ض مـــ' غ)ـــ� مـــ�خ7)'، فقـــ� تwـــ)' أن إنـــ�

LDL  ًا. على ال��الي 190.00، 220.00، 250.00، 62.00 ��ق�ار 1p<0.0ی�تفع مع�7
ـــL7ف� مع�7ـــاً   2.85، 138.00، ��55.00قـــ�ار +K و +Naو  HDLع7ـــ�  p<0.01و

  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى ( �ت)Iعلى ال�
  

أما �الH�7ة ل�(��عة ال�ــ���ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة 
  .4.2، 140.00، 70.00، 41.00، 50.00، 150.00، 22.50كالأتي: 

  
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89ا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (ـأمــ 

 nارتفـــــــــع م�ـــــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 225.00، 277.67، 66.00 ��قـــــــــ�ار ،
، 137.00، ��41.00قــ�ار  +Kو +Naو HDL ع7ــ� L7p<0.01ف� مع�7ــاً وــ. 195.13

  �ت)I.على ال� 3.03
  

فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة  �(��عة ال����ةأمـا �الH�7ة ل
  4.00 ،142.00، 68.00، 45.00، 57.50، 152.50، 25.50كالأتي: 

  
  

  فـــــــــي �عـــــــــ� الـــــــــ�لائل ال���)�ـــــــــةال��#ـــــــــة ال[ـــــــــ�رة ) تـــــــــأث)� 2وwـــــــــ)' ال(ـــــــــ�ول (  
و  TGو  .cholو  �GOT تwــ)' أن إنــ�� لــ�n ال�[ــاب)' بهــ�ا ال�ــ�ض مــ' ال�ــ�خ7)'، فقــ 

LDL  ًـــــــاعلـــــــى   260.06، 258.22، 333.06، 119.61 ��قـــــــ�ار 1p<0.0ی�تفـــــــع مع�7
، 131.78، ��23.01قــ�ار +K و +Naو  HDLع7ــ�  p<0.01. وــL7ف� مع�7ــاً ال�ــ�الي
  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى ( �ت)Iعلى ال� 2.73

    



�ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة أما �الH�7ة ل�(��عة ال�ــ��
  .3.5، 137.00، 55.66، 68.00، 70.33، 190.00، 33.67كالأتي: 

  
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (أ

 nارتفــــــع م�ــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 237.89، 359.11، 109.89 ��قــــــ�ار ،
، ��22.72قـــــــــ�ار  +Kو   +Naو  HDL ع7ـــــــــ� L7p<0.01ف� مع�7ـــــــــاً و یـــــــــ. 288.80
134.83 ،2.68.I(على ال��ت  

فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة  �(��عة ال�ــ���ةأما �الH�7ة ل
  .3.00 ،136.00، 53.33، 69.33، 71.00، 200.00، 35.00كالأتي: 
    

  
فــــي �عــــ� الــــ�لائل ال���)�ح)�ــــة لــــ�n ال��#ــــة ال[ــــ�رة ) تــــأث)� 3ل(ــــ�ول (وwــــ)' ا  

 �و  TGو  .cholو  GOTال�[ــا�ات بهــ�ا ال�ــ�ض مــ' غ)ــ� ال�ــ�خ7ات. فقــ� تwــ)' أن إنــ�
LDL  ًا. على ال��الي 200.09، 211.18، 253.86، 60.00 ��ق�ار 1p<0.0ی�تفع مع�7

ـــL7ف� مع�7ـــاً   3.25، 133.09، 37.75ار ��قـــ�+K و +Naو  HDLع7ـــ�  p<0.01و
  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى ( �ت)Iعلى ال�

  
أما �الH�7ة ل�(��عة ال�ــ���ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة 

  .4.5، 141.00، 80.00، 45.00، 31.75، 140.50، 20.75كالأتي: 
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (أ

 nارتفـــــــــع م�ـــــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 271.60، 252.80، 75.00 ��قـــــــــ�ار ،
، ��33.800قــــــــ�ار  +Kو   +Naو  HDL ع7ــــــــ� L7p<0.01ف� مع�7ــــــــاً و یــــــــ. 264.68
137.40 ،2.76 .I(على ال��ت  

فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة  �(��عة ال����ةامـا �الH�7ة ل
  .4.2 ،143.67، 77.00، 47.33، 33.67، 149.67، 21.67كالأتي: 
    

  



فــــي �عــــ� الــــ�لائل ال���)�ح)�ــــة لــــ�n ال��#ــــة ال[ــــ�رة ) تــــأث)� 4وwــــ)' ال(ــــ�ول (  
 � LDLو  TGو  .cholو  GOTال�[ا�ات به�ا ال��ض م' ال��خ7ات. فق� تw)' أن إنــ�

. علـــــى ال�ــــــ�الي 256.13، 253.05، 327.36، 100.00 ��قـــــ�ار 1p<0.0ی�تفـــــع مع�7ـــــاً 
ـــL7ف� مع�7ـــاً   2.95، 133.32، ��20.62قـــ�ار +K و +Naو  HDLع7ـــ�  p<0.01و

  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى ( �ت)Iعلى ال�
  أ

هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة مــا �ال�7ــHة ل�(��عــة ال�ــ���ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�
  .4.00، 138.50، 66.00، 67.00، 61.50، 177.00، 30.00كالأتي: 
    

فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (أ
 nارتفــــــع م�ــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 237.52، 300.85، 111.59 ��قــــــ�ار ،

ــــــــاً L7ف� مع7و یــــــــ. 233.159�p<0.01 ع7ــــــــ� HDL  وNa+   وK+  ��20.22قــــــــ�ار ،
130.07 ،2.70 .I(على ال��ت  
    

فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة  �(��عة ال�ــ���ةأما �الH�7ة ل
  .3.43 ،137.00، 60.66، 68.33، 66.00، 185.00، 32.33كالأتي: 

        



  )1ج�ول (

�ة ال�4ر�ةدراسة �ع1 ال�لائل ال���!ح!��ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4اب!6 غ!	 ال��خ&!6 �ال5  

 Control ال�لائل ال���)�ح)�ة
n= 7 

 الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة  (  

ش�ة الإصا�ة 
للفWة الع��ة 

 الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة (  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الDان�ة

GOT u/L 
Rate =40 

22.50±2.50 62.00±5.00**  36.29% 25.50±1.50 66.00±9.07**  38% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 

150.00±5.00 250.00±35.00**  60% 152.50±2.50 277.67±23.99**  54.9% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

         Female (40-140) 
50.00±0.30 220.00±15.50**  22.7% 57.50±2.38 225.00±28.91**  25.5% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 

41.00±5.00 190.00±42.95**  21.6% 45.00±3.00 195.13±36.98**  23% 

HDL mg/dL 
Rate = male (26-63) 

          Female (33-75) 
70.00±0.39 55.00±5.00**  127.2% 68.00±2.62 41.00±5.50**  165.8% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

140.00±1.50 138.00±2.00 101.4% 142.00±1.01 137.00±1.00 103.6% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

4.2±0.25 2.85±0.150* 147.3% 4.00±0.15 3.03±0.13 132% 

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0  

Rate تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية  

ث
ثال

 ال
صل

لف
ا

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

شة
اق

من
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ج 
تائ

لن
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  )2ج�ول (

�ة ال�4ر�ةدراسة �ع1 ال�لا �  ئل ال���!ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4اب!6 ال��خ&!6 �ال5

 Control ال�لائل ال���)�ح)�ة
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الDان�ة

GOT u/L 
Rate =40 

33.67±1.45 119.61±11.62* 28.1% 35.00±3.33 109.89±10.57**  31.8% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 

190.00±10.17 333.06±24.84* 57% 200.00±6.66 359.11±15.36**  55.6% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 
   Female (40-140) 

70.33±14.53 258.22±18.06* 27.2% 71.00±10.00 237.89±16.94**  29.8% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 

68.00±13.05 260.06±22.35*  26.1% 69.33±4.91 288.80±15.82**  24% 

HDL mg/dL 
Rate = male (26-63) 

Female (33-75) 

55.66±3.33 23.01±1.69*  241.8% 53.33±1.88 22.72±1.71**  234.7% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

137.00±1.52 131.78±1.26*  103.9% 136.00±3.84 134.83±1.07**  100.8% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

3.5±0.29 2.73±0.09* 128.2% 3.00±0.35 2.68±0.19* 111.9% 

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0  

Rate تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية  

ث
ثال

 ال
صل

لف
ا
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ج 
تائ

لن
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  )3ج�ول (

�ة ال�4ر�ة�ع1 ال�لائل ال���ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4ا�ات غ!	 ال��خ&ات �ال5!�  

 Control ال�لائل ال���)�ح)�ة
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة (  

ش�ة الإصا�ة 
للفWة الع��ة 

 الDان�ة
GOT u/L 
Rate =40 

20.75±1.43 60.00±5.50** 34.5% 21.67±1.33 75.00±15.05**  29% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 

140.50±2.98 253.86±15.59**  55.3% 149.67±3.18 252.80±47.85**  59.2% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

 Female (40-140) 

31.75±1.97 211.18±17.20**  15% 33.67±1.66 271.60±25.21**  12.3% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 

45.00±3.90 200.09±14.95**  22.4% 47.33±3.38 264.68±48.86**  17.8% 

HDL mg/dL 
Rate = male (26-63) 

          Female (33-75) 

80.00±6.45 37.75±2.39**  211.9% 77.00±3.00 33.800±4.28* 227.8% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

141.00±2.70 133.09±0.99 105.9% 143.67±3.18 137.40±1.36**  104.5% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

4.5±0.27 3.25±0.152 138.4% 4.2±0.15 2.76±0.19 152.1% 

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0   

Rate تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية  

ث
ثال

 ال
صل

لف
ا
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  )4ج�ول (
�ة ال�4ر�ةدراسة �ع1 ال�لا �  ئل ال���!ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4ا�ات ال��خ&ات �ال5

 Control ال�لائل ال���)�ح)�ة
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة (  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الDان�ة

GOT u/L 
Rate =40 

30.00±3.07 100.00±6.74**  30% 32.33±3.52 111.59±7.77**  29% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 

177.00±5.00 327.36±22.99**  54% 185.00±10.00 300.85±12.50**  61.4% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

          Female (40-140) 

61.50±2.50 253.05±13.66**  24.3% 66.00±15.27 237.52±11.12**  28% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 

67.00±2.00 256.13±23.76**  26% 68.33±9.93 233.159±12.62**  29.3% 

HDL mg/dL 
Rate = male (26-63) 

          Female (33-75) 

66.00±7.50 20.62±1.19**  320% 60.66±7.26 20.22±1.18** 300% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

138.50±2.50 133.32±0.97 103.8% 137.00±3.51 130.07±0.89 105.3% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

4.00±0.50 2.95±0.04 135.5% 3.43±0.52 2.70±0.09 127% 

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0   

Rate تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية  

ث
ثال

 ال
صل

لف
ا
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        الاحتشاء القلبيالاحتشاء القلبيالاحتشاء القلبيالاحتشاء القلبي 2- 3
    

) تأث)� الاح�uاء القلwي في �ع� ال�لائل ال���)�ح)�ة ل�n ال�[اب)' به�ا 5وw)' ال(�ول (
 �ی�تفــــع  LDLو  TGو  .cholو  GOTال�ــــ�ض مــــ' غ)ــــ� ال�ــــ�خ7)'، فقــــ� تwــــ)' أن إنــــ�

ـــاً  ـــى ال�ـــ�الي 200.90، 228.83، 280.33، 70.17 ��قـــ�ار 1p<0.0مع�7 . وـــL7ف� عل
 �ت)ــIعلــى ال� 3.66، 132.33، ��41.66قــ�ار +K و +Naو  HDLع7ــ�  p<0.01مع�7اً 

  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى (
    

أما �الH�7ة ل�(��عة ال�ــ���ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة 
  . 4.2، 140.00، 70.00، 41.00، 50.00، 150.00، 22.50كالأتي: 

  
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89ان�ــة (مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDأ

 nارتفـــــــــــــــع م�ـــــــــــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 220.00، 290، 80.00 ��قـــــــــــــــ�ار ،
، ��32.00قـــــــــ�ار  +Kو   +Naو  HDL ع7ـــــــــ� L7p<0.01ف� مع�7ـــــــــاً و یـــــــــ. 214.00
135.00 ،3.20 .I(على ال��ت  

  
  

)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة فقــ� *انــS علــى ال��ت �(��عة ال�ــ���ةأما �الH�7ة ل
  .4.00 ،142.00، 68.00، 45.00، 57.50، 152.50، 25.50كالأتي: 
    
ــــ�n 6وwــــ)' ال(ــــ�ول (   ) تــــأث)� الاح�uــــاء القلwــــي فــــي �عــــ� الــــ�لائل ال���)�ح)�ــــة ل

 � LDLو  TGو  .cholو  GOTال�[اب)' به�ا ال�ــ�ض مــ' ال�ــ�خ7)'، فقــ� تwــ)' أن إنــ�
. علــــى ال�ــــ�الي 291.37، 216.32، 344.79، 114.75 ��قــــ�ار 1p<0.0اً ی�تفــــع مع�7ــــ

ـــL7ف� مع�7ـــاً   2.72، 132.61، ��21.23قـــ�ار +K و +Naو  HDLع7ـــ�  p<0.01و
  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى ( �ت)Iعلى ال�

  
  أما �الH�7ة ل�(��عة ال����ة فق� *انS على ال��ت)I ع�7 مقارن�ها مع ال�لائل 



  .3.5، 137.00، 55.66، 68.00، 70.33، 190.00، ���33.67ح)�ة *الأتي: ال�
  
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (أ

 nارتفــــــع م�ــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 223.44، 324.61، 118.44 ��قــــــ�ار ،
، ��17.87قـــــــــ�ار  +Kو   +Naو  HDL ع7ـــــــــ� L7p<0.01ف� مع�7ـــــــــاً و یـــــــــ. 281.88
128.61 ،2.85 .I(على ال��ت  
  

ـــى ال��ت)ـــI ع7ـــ� مقارن�هـــا مـــع الـــ�لائل  �(��عـــة ال�ـــ���ةأمـــا �ال�7ـــHة ل ـــ� *انـــS عل فق
  .3.00 ،136.00، 53.33، 69.33، 71.00، 200.00، 35.00ال����ح)�ة *الأتي: 

    
  

ــــ�n ) تــــأث)� الاح�uــــاء القلwــــي فــــي �عــــ� الــــ�لائل ال7وwــــ)' ال(ــــ�ول (   ���)�ح)�ــــة ل
 �و  TGو  .cholو  GOTال�[ــا�ات بهــ�ا ال�ــ�ض مــ' غ)ــ� ال�ــ�خ7ات، فقــ� تwــ)' أن إنــ�

LDL  ًا. على ال��الي 248.33، 251.67، 339.67، 75.67 ��ق�ار 1p<0.0ی�تفع مع�7
ـــL7ف� مع�7ـــاً   3.30، 137.33، ��41.00قـــ�ار +K و +Naو  HDLع7ـــ�  p<0.01و

  .) س7ة��60-31ة الأولى (ل�n الفWة الع �ت)Iعلى ال�
  

أما �الH�7ة ل�(��عة ال�ــ���ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة 
  .4.5 ،141.00، 80.00، 33.25، 31.75، 140.50، 20.75كالأتي: 

  
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (أ

 ،208.50، 314.00، 89.50 ��قـــــــــ�ار LDLو  TGو  .chol و GOTفـــــــــع م�ـــــــــ��n ارت
، ��31.50قـــــــــ�ار  +Kو   +Naو  HDL ع7ـــــــــ� L7p<0.01ف� مع�7ـــــــــاً و یـــــــــ. 252.80
129.50 ،3.00 .I(على ال��ت  

ـــى ال��ت)ـــI ع7ـــ� مقارن�هـــا مـــع الـــ�لائل  �(��عـــة ال�ـــ���ةأمـــا �ال�7ـــHة ل ـــ� *انـــS عل فق
  .4.2 ،143.67، 77.00، 37.33، 33.67، 149.67، 21.67ال����ح)�ة *الأتي: 

    



ــــ�n 8وwــــ)' ال(ــــ�ول (   ) تــــأث)� الاح�uــــاء القلwــــي فــــي �عــــ� الــــ�لائل ال���)�ح)�ــــة ل
 � LDLو  TGو  .cholو  GOTال�[ا�ات به�ا ال��ض م' ال��خ7ات، فق� تw)' إن إنــ�

. ليعلـــــى ال�ـــــ�ا  282.50، 268.86، 355.43، 115.86 ��قــــ�ار 1p<0.0ی�تفــــع مع�7ـــــاً 
علــى  2.75، 133.00، 22.95 ��قــ�ار+K و +Naو  HDLع7ــ�  p<0.01وــL7ف� مع�7ــاً 

  .) س7ة31-60ل�n الفWة الع��ة الأولى ( �ت)Iال�
  

أما �الH�7ة ل�(��عة ال�ــ���ة فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة 
  .4.00، 138.50، 66.00، 67.00، 61.50، 177.00، 30.00كالأتي: 

  
فقــ�  p<0.01) ســ7ة فقــ� تwــ)' أنهــا تــ�ث� مع�7ــاً 61-89مــا �ال�7ــHة للفWــة الع��ــة الDان�ــة (أ

 nارتفــــــع م�ــــــ��GOT و chol.  وTG  وLDL 276.29، 367.12، 123.88 ��قــــــ�ار ،
، ��15.95قـــــــــ�ار  +Kو   +Naو  HDL ع7ـــــــــ� L7p<0.01ف� مع�7ـــــــــاً و یـــــــــ. 295.90
123.82 ،2.81 .I(على ال��ت  

  
فقــ� *انــS علــى ال��ت)ــI ع7ــ� مقارن�هــا مــع الــ�لائل ال����ح)�ــة  �(��عــة ال�ــ���ةال�7ــHة لمــا �

  .3.43 ،137.00، 60.66، 68.33، 66.00، 185.00، 32.33كالأتي: 



  )5ج�ول (
  (MI)دراسة �ع1 ال�لائل ال���!ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4اب!6 غ!	 ال��خ&!6 �الاح
=اء القل>ي 

��)�ح)�ةال�لائل ال�  Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة 
للفWة الع��ة 

 الأولى
Control 

n= 7 
الفWة الع��ة الDان�ة 

)61-89س7ة (  
ش�ة الإصا�ة للفWة 

 الع��ة الDان�ة
GOT u/L 
Rate =40 

22.50±2.50 70.17±15.23**  32.1% 25.50±1.50 80.00±25.00**  32% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 

150.00±5.00 280.33±14.58**  53.5% 152.50±2.50 290±5.00** 53% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

          Female (40-140) 

50.00±0.30 228.83±21.56**  
22% 

57.50±2.38 220.00±30.00** 
26% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 

41.00±5.00 200.90±16.94** 20.4% 45.00±3.00 214.00±28.00**  21% 

HDL mg/dL 
Rate = male (26-63) 

          Female (33-75) 

70.00±0.39 41.66±3.47**  
168% 

68.00±2.62 32.00±3.00**  212.5% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

140.00±1.50 132.33±1.47**  105.7% 142.00±1.01 135.00±2.06**  105% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

4.2±0.25 3.66±0.32* 
114.7% 

4.00±0.15 3.20±0.20 125% 
2  

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0   

Rate تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية   
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  )6ج�ول (

  (MI)دراسة �ع1 ال�لائل ال���!ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4اب!6 ال��خ&!6 �الاح
=اء القل>ي 

�لائل ال���)�ح)�ةال  Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة (  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الDان�ة

GOT u/L 
Rate =40 

33.67±1.45 114.75±7.51**  29.3% 35.00±3.33 118.44±8.80**  29.5% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 

190.00±10.17 344.79±22.74**  55% 200.00±6.66 324.61±15.80**  61.6% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

Female (40-140) 

70.33±14.53 216.32±12.13**  32.5% 71.00±10.00 223.44±11.89**  31.7% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 

68.00±13.05 291.37±20.50**  23.3% 69.33±4.91 281.88±15.70**  24.5% 

HDL mg/dL 
Rate = male (26-63) 
         Female (33-75) 

55.66±3.33 21.23±1.29** 262% 53.33±0.88 17.87±1.69** 298.4% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

137.00±1.52 132.61±0.87 103.3% 136.00±3.84 128.61±1.45** 105.7% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

3.5±0.35 2.72±0.08 128.6% 3.00±0.35 2.85±0.07 105.2% 
i  

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0  

Rate 1 تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية   
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)
=اء القل>ي دراسة �ع1 ال�لائل ال���!ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4ا�ات غ!	 ال��خ&ات �الاحMI(  

 Control ال�لائل ال���)�ح)�ة
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة (  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الDان�ة

GOT u/L 
Rate =40 

20.75±1.43 75.67±3.33**  27.4% 21.67±1.33 89.50±2.50**  24.2% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 140.50±2.98 339.67±

73.12**  41.3% 149.67±3.18 314.00±
7.00**  47.6% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

          Female (40-140) 

31.75±1.97 
251.67±

36.55**  
12.6% 33.67±1.66 

208.50±

5.50** 

16% 

LDL mg/dL 
Rate =(66-160) 33.25±3.90 248.33±

74.11**  13.3% 37.33±3.38 252.80±
2.80**  

14.7% 
HDL mg/dL 

Rate = male (26-63) 
          Female (33-75) 

80.00±6.45 41.00±6.24** 195% 77.00±3.00 31.50±4.50**  244.4% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

141.00±2.70 137.33±1.202** 102.6% 143.67±3.18 129.50±0.50 110.9% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

4.5±0.27 3.30±0.15 136.3% 4.2±0.15 3.00±0.21 140% 
ii  

      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0  

Rate 1 تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية   
  



  )8ج�ول (

�  (MI)ات ال��خ&ات �الاح
=اء القل>ي دراسة �ع1 ال�لائل ال���!ح!�ة ل�� ف:
!6 ع�	�
!6 م6 ال�4ا

 Control ال�لائل ال���)�ح)�ة
n= 7 

الفWة الع��ة الأولى 
)31-60س7ة(  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الأولى

Control 
n= 7 

الفWة الع��ة الDان�ة 
)61-89س7ة (  

ش�ة الإصا�ة للفWة 
 الع��ة الDان�ة

GOT u/L 
Rate =40 30.00±3.07 115.86±

19.03**  25.8% 32.33±3.52 123.88±
12.90**  26% 

CHOL. mg/dL 
Rate =220 177.00±5.00 355.43±

14.55**  49.7% 185.00±10.00 367.12±
21.24**  50.3% 

TG mg/dL 
Rate =male (60-165) 

         Female (40-140) 
61.50±2.50 268.86±14.51** 23% 66.00±15.27 276.29±

14.87**  24% 
LDL mg/dL 

Rate =(66-160) 67.00±2.00 282.50±
17.84**  23.7% 68.33±9.93 295.90±

21.07**  23% 
HDL mg/dL 

Rate = male (26-63) 
          Female (33-75) 

66.00±7.50 22.95±5.68** 287.51% 60.66±7.26 15.95±1.79** 380.3% 

Na+ MEq/L 
Rate =(136-155) 

138.50±2.50 133.00±2.87**  104% 137.00±3.51 123.82±2.00** 110.6% 

K+ MEq/L 
Rate =(3.5-5.3) 

4.00±0.50 2.75±0.14 145.4% 3.43±0.52 2.81±0.07 122% 

3
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      القياسي الخطأ ±تمثل القيم المعدل 
 **1p< 0.0  

Rate تمثل النسب الطبيعية للدلائل الكيموحيوية 



  Discussionالمناقشة المناقشة المناقشة المناقشة 
    

' الأخ)�ة ارتفاع ن�Hة الإصا�ة ���ض ال�uای)' ال�اج�ة في الع�اق، �uل�ح� في ال��7ات الع
. (MI)واح�uاء عXلة القلــI ال��#ة ال[�رة  ال7اج� ع' الاقف�ار ال�م�E خ[�صاً م�ض و 

مـــ�اض ال�اســـعة الان�uـــار فـــي وأصـــHح هـــ�ا ال�ـــ�ض وم7ـــ� ب�ا4ـــة القـــ�ن ال#اضـــ� مـــ' أهـــ� الأ
 ,Alwan)فـــي الـــ�ول ال��ق�مـــة حXـــاراً وصـــ7ا��اً، و;ـــ)'  ةصـــاL;م�Lلـــف أن#ـــاء العـــال� و 

ح)ــ| ة والــ�ول الuHــ� ��عــاتم�Lلــف ال�( فــيفي مقــ�ار تــأث)� هــ�ا ال�ــ�ض  اً اخ�لاف (1995
و  1970ســ7ة  CHDأج�ــS م7}�ــة ال[ــ#ة العال��ــة دراســات فــي معــ�ل ال��mــات ��ــ�ض 

وال�لا4ـــات ال��#ـــ�ة الأم�>�ـــة وجـــ� إن ن�ـــHة  ا ون)�زل7ـــ�افـــي الـــ�ول الأور;�ـــة واســـ��ال�، 1989
الأق�ــار  عــ�د مــ'وفــي ال��mــات فــي دول أور;ــا الuــ��fة أعلــى مــ' ال�لا4ــات ال��#ــ�ة الأم�>�ــة 

%، ل)�wــا 42.5%، الH#ــ�' 17*ــالآتي: الأردن  �CHDة *انS ن�ــHة الإصــا�ة ��ــ�ض الع�;
%. وفــي ال�لا4ــات ال��#ــ�ة الأم�>�ــة ت#�یــ�اً 4[ــل 16%، ال�ــ�دان 33.8%، ق�ــ� 20-15

 225.000ف�د و��فى م7ه� ح�الي  900.000س�7اً إلى  MIع�د الأف�اد ال�[اب)' ���ض 
 heart failure , al et(ThomasالقلــI  ع(ــ�أو ن��(ــة لف�د، أما ��Iw اللان}��ة القل�wــة 

. إن اخـــ�لاف هـــ�ه ال�7ـــI ی�جـــع إلـــى عـــ�د أو م(��عـــة مـــ' الع�امـــل ال�ـــ�ث�ة وال�ـــي (2001
�wــــــــا^� الإصــــــــا�ة ��ــــــــ�ض  عــــــــ�د مــــــــ'هــــــــا �أثLــــــــ� مــــــــ' مال�راســــــــات والأ�#ــــــــاث وال�ــــــــي ت�

CHD.) ،2001 ,؛�2004اصهيal et;washio    ،Eهي: )1964ال��اد  
  خ�لال في ص�رة ال�ه�ن.لان�Hة ال��ل����ول واارتفاع -1
2-.Eال�م� xغXارتفاع ال  
  ال��خ)'.-3
  .ال��7ة-4
  قلة ال��ار' ال�اض�ة.-5
  .ال(6-�7
  الع��.-7
  الع�امل ال�راث�ة وال�W(wة.-8
  ة.�الXغ�v ال7ف�-9



الإح[ــاءات  قل)لــة و تع>ــ� CHDوفــي العــ�اق فــان ال�عل�مــات ال��ــ�ف�ة عــ' مــ�ض 
إلــى ال�ــاً جــ�ءاً صــغ)�اً مــ' ســ)� ال�ــ�ض بــ)' أفــ�اد الuــعI م�ــا یــ�ع� إلــى ال#اجــة ف�ة حاال��ــ� 

�ا *ــان الH#ــ| الــ�E أج��ــه ی�7ــاول �عــ� هــه�ا ال��ض�ع ولفي ع�د م' ال�راسات والأ�#اث 
ال#اضــ� فــي ال�قــCHD  Sن�ــHة الإصــا�ة ��ــ�ض  الأسHاب والع�امل ال��د4ة إلى ال�ادة فــي

ال�7ائج في م�Hwات ال��ض الــ�اردة أعــلاه غ)ــ� إن ال�ــادة فــي  معال�راسة ال#ال�ة اتفقS ه�ه و 
' ال�ضــــع الاق�[ــــادE عــــقــــ� ت�ــــ�ن ن��(ــــة *Dــــ�ة الXــــغ�v ال7ف�ــــ�ة ال7اج�ــــة  ن�ــــHة الإصــــا�ة

 والقلU وال�عI والىال�(��ع الع�اقي والإجهاد ال(��E والاج��اعي ال���ه�ر ال�E عانى م7ه 
 1993 م[ــ�فى،( وال��Lل وال��ل وأوضح *ل مــ' ال��خ)'إلى العادات الغ�ائ�ة ال�)Wة أو 

;; 1992al etNerbrand ا�Hــ�ب وتلــ�ث  اً ) �ــان ه7ــاك أســuم7هــا تلــ�ث ن���ــة مــاء ال nأخــ�
  الW(wة وت7اول ح�wب م7ع ال#�ل.

ــــــــةو    أ�هــــــــ�ت ن�ــــــــائج ال�راســــــــة ال#ال�ــــــــة ال�ــــــــي أج�ــــــــS فــــــــي وحــــــــ�ة الع7ا4ــــــــة ال��*�
  S7ـــ�Xـــفى ال#�ـــ)7ي العـــام وال�ـــي تuنقـــ�  فـــ�د مـــ' ال�[ـــاب)' ��ـــ�ض 200ال�ا�عـــة ل���

ـــــة ال�م�ـــــة    ومـــــ�ض اح�uـــــاء العXـــــلة ال��#ـــــة ال[ـــــ�رةعـــــ' مـــــ�ض  ةال7ات(ـــــ IHDال��و
  ل��ضــــــــــى TGو  LDLارتفاعــــــــــاً مع�7ــــــــــاً فــــــــــي م�ــــــــــ��n ال��ل��ــــــــــ�)�ول و  MIالقل�wــــــــــة  
 CHD ،ه ال�7ـــائج م�ا�قـــة إلـــى حــ� مـــا مـــع مـــا ح[ــل عل�ـــه *ـــل مـــ' (���ـــى�؛ 2003، وهــ

Issa, 1989 ;AL-Rawi, 1990 ;Antonio and Henry, 1999، ،1983ال7(ــار (
*�ــا  CHDالإصــا�ة ��ــ�ض  ال�E ی�� مــ' معــ�لب)S7 ال�راسة تأث)� ال�ق�م في الع��  ك�ل`

عل�ه *ــل  Sوه�ا م�ابU مع ما ح[ل LDLأو  TGی�� م' ارتفاع ن�Hة ال��ل���)�ول  أو 
ب�7ـــHة ث�ـــان  �CHDــ�ض الإصـــا�ة � فــيمــ' ال�راســـات ال�ــي ب)7ـــS أن تــأث)� الع�ـــ� �4ـــاه� 

�uحالات م' ع ;Sorkinn, 1992)  ،1982نع�ان.(  
  جاء ن��(ة:إن سIw ارتفاع ن�Hة ال��ل���)�ول 

   .م�ض داء ال�>�CHD  Eل#الة م�ض�ة م[احHة مع م�ض -1

ـــــىل-2 ـــــ�دE إل ـــــة م�ضـــــ�ة ت[ـــــ)I ال�wـــــ� م�ـــــا ی ـــــى الإ #ال ـــــه عل فـــــادة مـــــ' عـــــ�م ق�رت
   .في ال�م .�CHOLجع ن�Hة الارتفاع في ، أو تLDL, HDLال��ل���)�ول ل�#�له إلى 

حالــــة ال)�قــــان الان�ــــ�ادE الــــ�E ی�افقــــه انLفــــاض م�ــــ��n الاســــ��ات ال��ل��ــــ�)�ول -3
ــI ح()ــ�ات ال�wــ�، أو ت�جــع ن�ــHة الارتفــاع فــي ف)ــ�Lإلــى ت Eد�CHOL.  حالــة vــاHإلــى ارت

    CHDأخ�n مع 



ة أو العادات الغ�ائ�ة ال�)Wة ال7ات(ة-4 م' ت7ــاول الغــ�اء الغ7ــي  حالات ال��7ة ال�ف̂�
ـــة، �ـــ�الـــ�ه�ن ال�uـــHعة أو  وجـــ� إن نـــ�ع الغـــ�اء ال#ـــاوE علـــى الـــ�ه�ن  إذال��اد ال�ار;�ه)�رات�

وخفـــ�  HDLتuـــHع ت#�ـــ' ال�wوت)7ـــات ال�ه�7ـــة فـــي الHلازمـــا مـــ' خـــلال رفـــع  أحاد4ـــة الـــلا
LDL  ة الإصــا�ة ��ــ�ضHا تقلل ن��انات  CHDم' خلال ع�م تأك��ه و;ه وأمــ�اض ال�ــ̂�

  . al et, 2001; Owen al et(Ridges(2000 , الE�D)و  والق�ل�ن  (ل�4ة،(ال
وأخ)ــ�اً قــ� ت�جــع  .CHOLتــ�دE إلــى ارتفــاع قلة م�ارسة ال�اضــة ت(�ــع الــ�ه�ن و -5

   .CHOLال�ادة في 
ن��(ــة ل�جــ�د خلــل فــي و�ــائف عامل وراثي وه� م�ض ف�v ال��ل���)�ول العــائلي -6
  .ال()7ات

   :ةن��(فه�  TGأما ارتفاع 
��7اس (م�ض ال�>�E) ال�ي تف�ز ه�م�ن الأن��ل)' -1wغ�ة ال I(]حالة م�ض�ة ت

  ).LDLوقلل م'  HDLوج� إن ه�ا اله�م�ن ی�� م'  إذ(
  .ال��7ة وت7اول ال�ه�ن ال�Huعة وال�>�ات-2
وال�قائU ال�)ل�س�ة وان ارتفاع ن�Hة ه�ه ال�قائU �[�رة *w)�ة  VLDLزادة في -3

(وه�ه ال#الة  HDLوقلة  LDL' زادة عال7اتج  hypertriglyceridemiaت�Iw م�ض 
 (E�<(2002 ,ت#[ل لل��ضى ال�[اب)' ب�اء ال�al et(sacks .  

)' ^�U الإن��ات الهاض�ة لل�ه�ن وج�د خلل في هX� ال�ه�ن ع-4Lipase(.  
  Iw�4 ال�ادة.  .CHOLارتفاع -5

مـــ�ض *وال�ـــي هـــي أمـــا  آنفـــاً �جـــع إلـــى الأســـHاب ال�ـــ�*�رة ف) LDLأمـــا ســـIw ارتفـــاع 
��7ــاس (وجــ�د خلــل فــي نuـــاv غــ�ة ا *4[ــ)I ال�wــ� أو ن��(ــةwال�ــي تقــ�م ب�#ل)ــل الـــ�ه�ن ل

 �  ارتفاع ن�Hة ال��ل���)�ول.*) أو Lipaseب�اس�ة إن�
�ل`كــ  nــاً فــي م�ــ��ارتفــاع  فــيالــ�E �4ــاع�  HDLأ�هــ�ت ال�راســة انLفاضــاً مع�7

)  al etNyman , ت�فـــU مـــع مـــا ذ*ـــ�ه وهـــ�ه ال��7(ـــة CHDن�ـــHة الإصـــا�ة ��ـــ�ض 
; 2002         ) Shah&Amin,1992;1994Howard,; ,2001etalBallantyne ; 

Miettinen,2001  
و;ال�ـــالي  HDLهـــي ال�ـــي أدت إلـــى انLفـــاض م�ـــ��TG  nو  LDLإن ال�ـــادة فـــي ن�ـــHة  

م فــي الع�ــ� زادة خ�� الإصا�ة ���ض ت[لI الuــ�ای)' ال�اج�ــة. و;)7ــS ال�راســة تــأث)� ال�قــ�



مع تق�م الع�� و;ال�الي زادة ن�Hة الإصــا�ة ��ــ�ض  HDLتقل ن�Hة  اذ  HDLم���n  في
CHD ., 1994)al et (Paunio  

مــ�ض 4[ــ)I ال�wــ� أو ن��(ــة خلــل فــي نuــاv  *�جــع إلــى ی HDLإن ســIw انLفــاض 
��7اس، أوwة في ارتفاع *ن��(ة  غ�ة الHن�CHOL.  أو ارتفاعLDL  أوTG.  

ال�7ــاء  ع7ــ� CHDراســة �ــان ال�جــال هــ� أكDــ� تع�ضــاً للإصــا�ة ��ــ�ض أ�هــ�ت ال�و 
وفي ع�� اقل م�ا ه� عل�ه م' ال�7اء *�ــا أ�هــ�ت ال�راســة �ــان ن�ــHة تعــ�ض ال�جــال ت�ــ�ن 

  اك�w م' ن�Hة ال�7اء للإصا�ة �اح�uاء العXــلة القل�wــة وهــ�ه ال�راســة ت�ــ� مــا ت�صــل إل�ــه 

Andersson and Leppert, 2001 ;  Abdulla , 1976  ) .(  
ع�7 ال�*�ر للفWة  MI*�ا أ�ه�ت ال�راسة إن سIw ارتفاع مع�لات الإصا�ة ���ض  
تعــ�د إلــى ه�مــ�ن نف�ــها و الع��ــة  لفWةH�7ة م' ال�7اء ولاك�w في ال) س7ة 31 -60الع��ة (

) ال�ــي أج�ــS علــى ال�7ــاء 2001و;)7ــS دراســة (أل�ــاني وآخــ�ون، { الاســ��وج)' فــي الإنــاث
 �#Hــادة ت�*)ــ� ال�7ــات إن م�حلــة مــا قwــل ســ' ال�ــأس ع7ــ� ال�7ــاء لا تــ�تxH مــع زCHOL  أو

زادة ت�*)� ال�>� �ال�م أو زادة ت�*)� ال�ه�7ات الDلاث�ة ون�ائج ه�ه ال�راسة ت�فU مع دراســة 
 1996ج�ن�ــ�ن، (               )  2001al et, 2001; Nair al etHodis ,  ;كــل مــ'

 4HDLع�ـــل هـــ�ا اله�مـــ�ن علـــى زـــادة م�ـــ��n  إذ CHDة ��ـــ�ض الـــ�E 4قـــي مـــ' الإصـــا�
و*�ل` 4ع�ل على تx�u7 ع�ل�ة ت�اث� ال�Hقة ال�س�ى  LDLوتقل)ل م���n ال��ل���)�ول و 

  ). 2003في ج�ار ال�عاء ال�م�E (العلاف، 
) ســ7ة حــ�الي ثــلاث 45 -64بــ)' ( CHDب)�7ــا تــ�داد ن�ــHة خ�ــ� الإصــا�ة ��ــ�ض 

وت�عـــادل ال�7ـــHة بـــ)' ال�جـــال  هاقلـــI ع7ـــ� ال�جـــال مـــ' ال�ـــ7ة نف�ـــحـــالات للإصـــا�ة ��ـــ�ض ال
   .) س7ة65وال�7اء �ع� س' (

  أ�هــــــ�ت إذ CHDالإصــــــا�ة ��ــــــ�ض  فــــــيأ�هــــــ�ت ال�راســــــة تــــــأث)� الع�ــــــ�  �ل`كــــــ
اكwــ� مــ'  ب�7ــHةالفWــة الع��ــة الDان�ــة  فيت�داد  LDLو  TGو  .�CHOLان ن�Hة *ل م' 

ة الأولى وه�ـة الع�ـ�wها في الفWـن�� ' ـل مـه *ـل إل)ـ� ما ت�صـه ال�7ائج ت�

)    1992  ,al et, 2001; Lauribe al etJackson  (   `وم�ــا یــ�ل علــى ذلــ
اني لل�uای)' ال�اج�ة تغ))�ات اض�#لال�ة �ه�ر �uال Iب�ق�م الع�� م�د4ة إلى ح�وث ال�[ل

لuــ�ای)' ��ــIw �4ــ��wل ال�7ــ�ج الــ�ا�x ال��ــا^ي �أل�ــاف غ)ــ� م�ا^�ــة وقــل ت(�ــQ هــ�ه ا اذ
  ).1987ت�سI أملاح ال�ال�)�م ف�عاني م' ال�[لI والهuاشة (ع�اE وح7ا، 



ه� أعلى م' ن�Hة ال��#ة ال[�رة ��ض الإصا�ة �أ�ه�ت ال�راسة �ان ن�Hة  �ل`* 
ال�ــا�قة وهــ�ا مuــا�ه ل�ــا أك�تــه  نف�ــها لفWــات الع��ــةول�ــلا ال(�7ــ)' ول �MIــ�ض الإصــا�ة �

لات القل�wــة ا% مــ' ال#ــ�50ــان مــا 4قــارب  (Hampton, 1985) بــ)' إذالH#ــ�ث وال�راســات 
  .ال��#ة ال[�رة م' ال��ضى 4عان�ن م' م�ض

 APلل��ضـــى ال�[ـــاب)' ��ـــ�ض  GOTأ�هـــ�ت ال�راســـات ارتفـــاع ن�ـــHة إنـــ�� ك�ـــا 
�ل`ول�لا الMI * '(�7)وم�ض   � MIل��ضــى  GOTأ�ه�ت ال�راسة ارتفــاع م�ــ��n إنــ�

  هـــــــــ�ه ال��7(ـــــــــة ت�فـــــــــU مـــــــــع مـــــــــا ذ*ـــــــــ�هو فـــــــــي الإنـــــــــاث ب�7ـــــــــHة اكwـــــــــ� فـــــــــي الـــــــــ�*�ر ع7ـــــــــه 
  ).Joseph & Gary, 1993     ; 1977ال[ال#ي ,  ( 

  إن زــــــــادة م�ــــــــ��n هــــــــ�ا الإنــــــــ�� ت�جــــــــع إلــــــــى زــــــــادة الإنــــــــ�� الف�ســــــــفاتي القاعــــــــ�ة
Lucine Amion peptidase  E�w4#[ل في حالة الان��اد ال� E�4فــ�ز هــ�ا الإنــ��  إذال

إلـــى ضـــعف  ا)ـــ� ت�*)ـــ� الإن��ـــات ال��Lلفـــة فـــي ال�[ـــل 4عـــ� ال�wـــ� ومـــع مـــا �mـــه فـــان تغ فـــي
ـــ� ع7ـــ� ت#�ـــ�  مـــ'ت}هـــ� هـــ�ه الإن��ـــات فـــي ال�[ـــل ن��(ـــة ت#�رهـــا  إذو�ـــائف ال�wـــ�  wال�

یــ�داد  إذ4#[ــل فــي ال�هــاب ال�wــ� ال#ــاد)  مDل�ــاالأن�(ة ال�4�wة فــي أمــ�اض ح()ــ�ات ال�wــ� (
 �  [ل ال�م.نuا^ه في م م'في الأن�(ة بH�7ة اكGOT  �wنuاv إن�

ــــادة فــــي ال4[ــــاحI  كــــ�ل` �GOT  '(ــــل اله)ــــ�روج   LDHارتفــــاع عــــال لإنــــ�� م�
 (Lactic acid dehydrogenas)  فــي حـــام�Lactic acid  ا�ووجـــ� إن م�ـــ��n هـــ

 � GOTالإنـــ�� الأخ)ـــ� ی�تفـــع فــــي م[ـــ�ل ال�[ـــاب)' �ــــالأم�اض ال�4�wـــة و�ن م�ـــ��n إنــــ�
فــــي  GOTت�تفــــع ن�ــــHة  إذل�4�wــــة م�جــــ�د فــــي م[ــــل الــــ�م و�ــــ��Lم ل�uــــ��L الأمــــ�اض ا

 �إلــى نuــاLDH  vال#ــالات ال�4�wــة وفــي حــالات اح�uــاء عXــلة القلــI و;#�ــاب نuــاv إنــ�
 �الأمــ�اض ال�4�wــة  علــىدلالــة واضــ#ة  انــS) علــى ال�ــ�الي ف�5:1*انــS �#ــ�ود ( GOTإنــ�

  ال#ادة.
مع إف�از ناتج ع' ارتفاع نuاv إن�� الف�سفاتي القاع�E ال�E ی�ث�  GOTإن ارتفاع 

��7اس م�د4wاً ال[ف�اء في حالات أم�اض ال  �الهاضــ�  Lipaseإلى انLفاض في نuــاv إنــ�
  ).1988لل�ه�ن (ج�)ل، 

 +Na+, Kأ�هــ�ت ن�ــائج ال�راســة انLفــاض مع�7ــاً فــي م�ــ��n ت�*)ــ� الuــ�ارد ك�ــا و 
ــــــــــــــU مــــــــــــــع مــــــــــــــا ذ*ــــــــــــــ�ه CHDلل��ضــــــــــــــى ال�[ــــــــــــــاب)' ��ــــــــــــــ�ض    وهــــــــــــــ�ه ال��7(ــــــــــــــة ت�ف

   ،E؛ 1986(ال(ــ�ادBains, 1979 .(إذ  ،Eح�یــ�) '(1994؛ عــ�اس وآخــ�ون، 1995بــ (



ق[�ر في ال�ورة ال�م�ة ی�دE إلى اض��ا�ات ال#�ادث ع'  ةإن ضعف و��فة القلI ال7ات(
الw)�*���ائ�ة في ال��w وال�ل)�)' واض��اب ع�ل�ات الاس�قلاب في ال��7ج والى تغ)� حاد في 

�ة ال��*�ــــ�ة �[ــــ�رة غ)ــــ� تامــــة فــــي X4ــــلااســــ�قلاب الuــــ�ارد الــــ�E 4[ــــ#Hه تــــ�اك� ال7ــــ�اتج ا
 Iــ�ن و ال#الات ال��ض�ة للقلLتNa  افــي الأن�ــ(ة وHه^ــارت  �ال�ــاء ال��جــ�د فــي ال(�ــ�m قلــل�

 (edema)مـــ' إفـــ�ازه �m}هـــ� علـــى ال�ـــ�� أعـــ�اض ال�ـــ�رم ف�ـــ�عى هـــ�ه ال#الـــة الاس��ـــقاء 
ال والقــيء �ــIw الإســه�Na+ 4ن نقــ� كــ�ل` و ) 1984؛ ال(7ــابي، 1992(العw)ــ�E وال#ــ�اد، 

زادتـــه  والق[ـــ�ر ال�لـــ�E واخـــ�لال تـــ�ازن الأو��ـــة القل�wـــة وق[ـــ�ر ال�7ـــ� ول)�نـــة الع}ـــام أمـــا
  ��Iw ق[�ر القلI وأم�اض ال��w وال�ل�ة واخ�لال اله�م�نات.ف

  ) های�w*ال���ــــــــــابــــــــــ (4عــــــــــ�د إلـــــــــى اضــــــــــ��ا�ات ف�ـــــــــ)�ل�ج�ة تعــــــــــ�ف  +Kإن نقـــــــــ�   
Hypokalemia  ــادةمــ' ة للاب)7فــ�' (الأدر7ــال)') ال��#ــ�ر الHلازمــا ن��(ــ +Kو�7ج ع7ه ز

ضــعف عXــلات القلــI  اً مــ' ال�wــ� إلــى الHلازمــا م#ــ�ث K+�4ــIw ان�ــلاق  إذخــلال ال�ــ�ض 
  ).    1982؛ ساج�E وعلي، 1990والعXلات. (ح�اد، 

  
  

 

 



  

  

  

  

  
  

  الفصل الرابع



        الاستنتاجاتالاستنتاجاتالاستنتاجاتالاستنتاجات 1- 4

  
  ال��خ7)' وغ)�  ل�n ال��ضى GOTو  LDLو  TGارتفاع م���n ال��ل���)�ول و -1

و اح�uــاء العXــلة القل�wــة و ب�7ــHة اعلــى للفWــة  ال��#ــة ال[ــ�رةال�[ــاب)' ��ــ�ض ال�ــ�خ7)' 
  الع��ة الDان�ة 

  
2- nفــــاض م�ــــ��LانHDL  وNa+  وK+  ال��ضــــى ال�[ــــاب)' ��ــــ�ض nلــــ�IHD  'مــــ

  .ال��خ7)' وغ)� ال��خ7)'
  
اد ال�أث)� ^�د4اً مع زادة و�د MI, APتw)' أن لل��خ)' ی�� م' خ�� الإصا�ة ���ض -3

  ف��ة ال��خ)'.
  
  وذل` ��IHD  Iwإن للإناث م�' ه' في س' الإن(اب اقل ع�ضة للإصا�ة ���ض -4

  وج�د ه�م�ن الاس��وج)'.
  

     MI, AP ـان للاجهاد ال7ف�ي دورا"مه�ا" في اح�اث الاصا�ة ���ض5

        

        

        



        التوصياتالتوصياتالتوصياتالتوصيات 2- 4

�fــاس ضــغx  فــي الــ�م ووال�ــ>� ��ل��ــ�)�ول إج�اء ف#� ال�م الــ�ورE لل�أكــ� مــ' ن�ــHة ال-1
  �ع� ال�عادن الDق)لة *ال�صاص وال�ادم)�م.ال�م و 

لل�عــ�ف علــى اثــ� ه�ا الات(اه ل�7ا^U م�Lلفة و فWات اج��ا��ة م��7عــة في إج�اء �#�ث -2
�wعة الع�ل على ح�وث ال��ض   .العامل ال7ف�ي و̂

DLــ� الــ�م وال�غ)ــ�ات ال#اصــلة فــي إجــ�اء دراســة ل�wــان علاقــة مــ�ض داء ال�ــ>�E وع�امــل ت-3
  .CHDال��د4ة ل#�وث م�ض  LDLن�Hة ال��ل���)�ول و 

  .CHDإج�اء دراسة ل�wان اث� ال��7ة على الإصا�ة ���ض -4
إج�اء دراسات ح�ل اس��Lام ^�ق علاج�ة نات(ة لإزالة ال��DLات ع' ال�uای)' ال�اج�ــة أو -5

  رة.إزالة الu#�م ال���سHة *اس��Lام الأشعة الل)� 
زـــادة الـــ�عي ال[ـــ#ي و;�ـــان خ��رتـــه للأشـــLاص ال�[ـــاب)' وغ)ـــ� ال�[ـــاب)' علـــى حـــ� -6

  س�اء.
  زادة الق�رة العلاج�ة ع' ^�U ف�ح م�اك� للع7ا4ة القل�wة في ع�د م' ال����tuات.-7
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): ال[ـــفات ال#�*�ـــة ل��7ـــا��ات الإنـــ�� ال7اقـــل ل�(��عـــة 1977ال[ـــال#ي، فـــ�اح غـــالي (
رســالة ماج�ــ�)� مق�مــة فــي م[ــل الــ�م الuHــ�E ال��wعــي.  І GOT ,II ,IIIالأمــ)' 



 

 

  إلى *ل�ة العل�م. جامعة �غ�اد.
): مHـــاد� ال�ـــI الHـــا^7ي (هار�ـــ�ن) ال�Hعـــة الDام7ـــة (ال�(لـــ� 1978ال[ـــHاغ، �m[ـــل (

.Uuالأول). م�ا�ع الإدارة ال��اس�ة لل(�� والق�ات ال��ل#ة.دم  
) �� العــالي ): عل� الأح�اء. )ال�Hعة الأولى(. م�Hعة ال�علــ�1989العاني، ع�E ب�رE ع�

  في ال��صل.
): أمــ�اض القلــI أســHابها، وم}اه�هــا وال�قا4ــة م7هــا. م�Hعــة 1971ال Hاسي، عwــ� ال#�)ــ� (

  اسع�. �غ�اد.
): ال�غ�4ـــة. دار ال��ـــI لل�Hاعــــة 1992العw)ـــ�E، ح�)ـــ� م()ـــ�؛ ال#ـــ�اد، �uـــ�n عwـــ� الله (

  وال�u7. جامعة ال��صل.
ائ�ـــــة لل�قا4ـــــة مـــــ' أمـــــ�اض القلـــــI). ): ق[ـــــة مـــــ�ض (ال7[ـــــائح الغ�2003الع�)ـــــU، محمد (

.(S(ان��ن)  
) S(ـــــاس شـــــ ـــــاً ب�ســـــا^ة 2003العـــــلاف، ای7 �w): قابل�ـــــة ال�ـــــ�ب ال�اك�ـــــ�E ال�#ـــــ�ث ت(�

ب)�و*�)� اله)�روج)' في نuــ�ء وت�ــ�ر افــات ال�[ــلI الع[ــ)�E فــي الارانــI دراســة 
 Iــــاد لل�اك�ــــ� وال�ع[ــــ�. رســــالة ماج�ــــ�)� مق�مــــة الــــى *ل�ــــة ال�ــــX�* ــــ�مDتــــاث)� ال

wجامعة ال��صل. ال��صلال E���  
): الXــــغx الــــ�م�E و*�ــــQ ن�عــــا�4 معــــه (ال�Hعــــة 1980العل�ــــي، عwــــ� ال#لــــ�� عwــــ� الله (

  الأولى). دار ال7فائ�. ب)�وت.
). دار القادســـ�ة 2سل�ـــلة ^ـــI وعلـــ�م ( -): ال�ـــ�خ)'1985العلـــ�ه جـــي، صـــHاح ناصـــ� (

  لل�Hاعة. الع�اق.
) Qمعــ` فــي ب)�ــ` )ال�Hعــة الأولــى(. م�Hعــة  ): ^H(wــ`1989الع�ــ�E، خ)ــ�E الــ�ی' شــ�

  دار ال�Dرة لل�u7 وال[#افة. �غ�اد.
): الع�امــل ال7ف�ــ�ة والاج��ا��ــة فــي أمــ�اض القلــI 1991الغــان�ي، عwــ� الأم)ــ� خXــ)� (

  الع�اق. -وارتفاع ضغx ال�م (ال�Hعة الأولى). م�u7رات م>�Hة دار الف�ال. *�;لاء
ض وعلاجهـــا (ال�Hعـــة الأولـــى). دار وم>�Hـــة الهـــلال ): قـــام�س الأمـــ�ا1980الفقـــي، محمد (

  لل�Hاعة وال�u7. م[�.
ة ل�أث)� أول او*�)� ال�ار;�ن 2002الفهادE، نw)ل ح�� الله ع�� م#��د (�): مقارنة س�



 

 

وال�صــــاص وال�ــــادم)�م فــــي العــــامل)' ال��wع)ــــ)' ب��ــــاس مــــع هــــ�ه ال�ل�ثــــات. رســــالة 
  ال��صل. جامعة -د*��راه مق�مة إلى *ل�ة العل�م

ة فــي أم[ــال ال�[ــاب)' �ان�ــ�اد فــي 1999ال���wــي، روــ�ة ع�ــ�ان (�): ال��غ)ــ�ات ال�ــ�
شـــ�ای)' القلـــI الLاضـــع)' لل�قـــ�� ال�عـــائي الاكل)لـــي. رســـالة ماج�ـــ�)� مق�مـــة ل�ل�ـــة 

  العل�م. جامعة ال���7[�ة. 
  ): ن�;ة قل�wة ماذا �ع�...؟! (ان��ن)S).2003ال���ح، زاه� (

): ال����ــاء ال#)�ــة. جامعــة ��f1986 ع��اني؛ د.ع�w ال#�ــ'، ���ــى عwــ� ( ال��لاني،
  الH[�ة. م�ی�ة دار ال��I لل�Hاعة وال�u7 جامعة ال��صل.

): شــ#��ات 2001ال�ــاني، ع�ا^ــف؛ خلفــان، ح�ــ)'؛ د4>�ســ�ن، ج�ــS؛ م�رغــان، جــ)' (
�7ات.ال�(لــة ال��wــة ال�ــع�#Hال�ــ)�ات ال nلــ� �ع ده�ن ال(�ــ�د4ة. ال�(لــ� ال�م وت�ز

  .796-793): 9) الع�د (22(
  ): عل� الأم�اض الLاص. م�Hعة جامعة دمUu. دمUu.1964ال��ادE، ^اه� (

) Eـــــ� ال�هــــ�wــــاني (الأح�ـــــاض 1990ال�}فــــ�، ســــامي عDال����ــــاء ال#�ات�ـــــة ال��ــــاب ال :(
ــــــــ�ه�7ات، ال�7ل)�ت)ــــــــ�ات، ال�Xــــــــاعف والاس��7ــــــــاخ، ال�wوت)7ــــــــات). (ال�Hعــــــــة  الام)�7ــــــــة، ال

Dان�ة).دار ال#>�ة. �غ�اد.ال 

) Eــــ� ال�هــــ�wــــات، 1990ال�}فــــ�، ســــامي ع�): ال����ــــاء ال#�ات�ــــة ال��ــــاب الDــــاني (الإن�
ال�اقــــة، اله�م�نــــات، ^�ائــــU *���ائ�ــــة ح�ات�ــــة، الع�ل�ــــات ال#�ات�ــــة لل�ار;�ه)ــــ�رات). 

  (ال�Hعة الDان�ة). م�Hعة دار ال#>�ة. �غ�اد.
) Eــــ� ال�هــــ�wــــاء ال#�ات�ــــة. ال��ــــاب الأول): ال1990ال�}فــــ�، ســــامي ع (ال(�Wــــات  -����

ـــــــــة). (ال�Hعـــــــــة  ـــــــــ�ه�7ات، ال�ار;�ه)ـــــــــ�رات، الأح�ـــــــــاض الام)�7 وال#�ـــــــــاة، ال�ـــــــــاء، ال
  الDان�ة) .م�Hعة دار ال#>�ة. �غ�اد.

  
  

): دراســــة علاقــــة ال��ل��ــــ�)�ول ال�wوت)7ــــات الuــــ#��ة العال�ــــة 1983ال7(ــــار، زهــــ�ة علــــي (
�ائU ال����ة عل)ها. رسالة ماج�ــ�)� ال�Dافة وال��ل���)�ول ال�لي �أم�  اض ال�>� و̂

  مق�مة ل�ل�ة العل�م. جامعة �غ�اد.



 

 

): ال��جــــع فــــي الف)��ل�ج�ــــا ال��wــــة (ال��ــــاب ال�wــــي ال(ــــامعي 1997الهلالــــي، صــــادق (
  غای��ن وه�ل). دار أكاد��4ا ان��ناش)�7نال لل�Hاعة. ب)�وت.

ـــ�افي، ح)ـــ�ر عwـــ� ال�ـــ�� محمد ( ث)� م�ـــ#�ق نHـــات الDـــ�م ال(ـــاف فـــي ): دراســـة تـــأ2001ال
م�ـــ��ات الـــ�ه�ن وال�wوت)7ـــات ال�ه�7ـــة فـــي �لازمـــا الـــ�م ع7ـــ� الأشـــLاص الاصـــ#�اء 

  جامعة الH[�ة. -وال�[اب)' �ف�v ال�ه�ن. رسالة ماج��)� مق�مة ل�ل�ة العل�م
ة ل�عاه� ال[#ة العال��ة، ال�Hعة 1988ال�اس)'، �اف� إب�ا��� (�): مHاد� الف�ل(ة ال��

  ال�ا�عة. م�Hعة الع�ال ال��*�ة.�غ�اد.
): مHــــاد� *���ــــاء ال�ــــ��م ال[ــــ7ا��ة. م�Hعــــة دار ال#>�ــــة 1991أمــــ)'، ع�ــــ� اح�ــــ� (

  لل�Hاعة وال�u7. ال��صل.
  ): ت[لI ال�uای)'. (ان��ن)S).�2004اصهي، ج�ال ع�w الله (

I للu7ـــ�. ): قلHـــ` و*�ـــQ ت#ـــاف� عل�ـــة. م�Hعـــة ال�ـــ�ني، عـــال� ال��ـــ1969بـــ�ران، اح�ـــ� (
  ن)��رك. -م[�

): ال�ـــ�ج� فـــي ال�uـــ�ح الع�لـــي 1981ب�شـــ�(�ان، جـــان ت�مـــاس؛ د.^)ـــ�ة، عwـــ� الف�ـــاح (
 .�uعة ال�ا�عة عHال� ،(انيDء ال�)ل�ان�7هام (ال  

  ): ال��س�عة ال��wة الع�;�ة. دار القادس�ة لل�Hاعة.�غ�اد.1984ب)�م، ع�w ال#�)' (
 -ص#�` 4(I الع7ا4ة �ه. م�Hعــة واوف�ــ)�ت م7)ــ� ): قلH` ه�1988ب)�م، ع�w ال#�)' (

  �غ�اد. دار ال#�ة لل�Hاعة وال�u7 وال��زع. �غ�اد.
ال(ـــ�ء الأول. (ال�Hعـــة  -): أساســـ�ات فـــي ال����ـــاء ال#)�ـــة1991ثابـــS، اح�ـــ� عwـــ� الله (

  الأولى). جامعة ع�� ال��Lار. ل)�wا.
  ان��ن)S).): ال�>�E وال��ل���)�ول. (2004ج�ج��، ف�اس جاس� (

): ال����ــاء الف�ــل(�ة (ال(ــ�ء الDــاني)، ال�Hعــة الأولــى. م�Hعــة 1988ج�)ــل، *7عــان محمد (
  ال�عل�� العالي. �غ�اد.

  
): ال����ــاء الف�ــل(�ة (ال(ــ�ء الأول). ال�Hعــة الأولــى. 1986ج�)ــل، *7عــان محمد وآخــ�ون (

  م�Hعة م�س�ة ال�عاه� الف�7ة. �غ�اد.
  



 

 

(ال�Hعــة الأولــى). ت�ج�ــة م�*ــ�  -�ــQ تقهــ� ال��ل��ــ�)�ول): *1996ج�ن�ــ�ن، رو;ــ�ت (
  ال�ع�I وال��ج�ة ال�ار الع�;�ة للعل�م.

�ائــU ت�Lu[ــها 1969ج)ــ�، حل�ــي رــاض ( ): ال�wانــة (ال�ــ�7ة) أســHابها، ومXــاعف�ها و̂
  وال�قا4ة م7ها وعلاجها. ال�Hعة الأولى. م�Hعة *�س�ان��ماس. م[�.

  �)'. جامعة الع�ب ال��wة.): أم�اض ال�ل)1990ح�اد، علي (
): ال����اء ال��ض�ة العامة. (ال�Hعة الأولى). ت�زع الــ�ار ال(ام �ــة 1995ح�ی�E، س)� (

  حلI. س�را.
): *��wــل ب)�لــ�جي. ال(ــ�ء الأول. دار 1993ح�ــاد، شــاك� محمد؛ د.ال(ــ�ار، عــادل إبــ�ا��� (

  ال��خ لل�u7. ال�اض.
  عة دار ال��I لل�Hاعة وال�u7. جامعة ال��صل.): الLل�ة. م�1981Hح�اوE، م#��د (

) Uــ�ل، ل)7ــه م�فــwعــة 1998دعHم� .(عــة الأولــىHال�) 4ــة وال#��ــات�): أساســ�ات فــي ال�غ
.Uuدم .�u7اعة والHائ� لل�uHدار ال  

): أعـــــــــ�اض شـــــــــائعة لأمـــــــــ�اض ضـــــــــائعة. م�Hعـــــــــة دار 1981دی�هاك�;�ـــــــــان، م�ســـــــــ�� (
  ال#�ة.�غ�اد.

ــــI (ال�Hعــــة الDان�ــــة). دار ال�ع�فــــة لل�Hاعــــة والu7ــــ�. ): أمــــ�ا1977رفعــــS، محمد ( ض القل
  ب)�وت.
ســـــ�ال عـــــ' الـــــ�Lل� مـــــ' ال�ـــــ�7ة وأمـــــ�اض الغـــــ�د والقلـــــI.  150): 1981رفعـــــS، محمد (

  م�u7رات ال�>�Hة الع[�ة. ب)�وت.
  ): قام�س القلI ال�wي (ال�Hعة الأولى).م>�Hة ودار الهلال. ب)�وت.1985رفعS، محمد (

  (ال�Hعة الأولى). دار القل�. ب)�وت. -): أم�اض الأو��ة ال�م�ة1974(رو#ة، أم)' 
): *���ــــاء الأغ�4ــــة. (ال�Hعــــة 1982ســــاج�E، عــــادل جــــ�رج؛ د.علــــي، عــــلاء 4#)ــــى محمد (
  الأولى). م�Hعة جامعة الH[�ة. جامعة الH[�ة.

 ): ملف ال��;�ة ال[#�ة ح�ل ال��خ)' ومXاره. ب)�وت.2002سعادة، ج�رج ع�ن (

): ال#�ــاة �عــ� مــ�ض القلــI. م�س�ــة فــ�ان�ل)' ودار ال7هXــة لل�Hاعــة 1961)�، *�ــال (سع
  ن)��رك. -وال�u7. القاه�ة

): ال����ــــاء ال#�ات�ــــة الع�لــــي. 1989ســــل��ان، رــــاض رشــــ)�؛ فXــــل الله، ی�ســــف جــــ�رج (



 

 

  ال�Hعة الأولى. ب)S ال#>�ة لل�u7 وال��ج�ة وال��زع. �غ�اد.
ي، إبـــ�ا��� ع�ـــ�؛ د.�Hـــاس، ح�ـــ)'؛ د.عwـــ� ال�ـــ��، محمد أمـــ)' صـــالح، محمد ســـل��؛ ال�ـــه)ل

  ): عل� ال#�اة ال)�م (ال(�ء الDال|).1985(
صالح، محمد سل��؛ د. ال�ه)لي، إب�ا��� ع��؛ د.�Hــاس، ح�ــ)'؛ د.عwــ� ال�ــ��، محمد أمــ)'؛ 

  ): عل� ال#�اة ال)�م (ال(�ء الأول). �غ�اد.1979د.ش�قي، اح�� (
د.ال�ــه)لي، إبــ�ا��� ع�ــ�؛ د.�Hــاس، ح�ــ)'؛ د.عwــ� ال�ــ��، محمد أمــ)'  صــالح، محمد ســل��؛

  ال(�ء الDاني. -): عل� ال#�اة ال)�م1980(
علـــ� الأن�ـــ(ة ل�لHـــة ال�ـــI الuHـــ�E (ال�Hعـــة ال�اســـعة).  :)1998^)ـــ�ة، عwـــ� الف�ـــاح محمد (

  م�Hعة جامعة ال��صل. 
هــ� دواء. دار الفXــ)لة للu7ــ� داء وال#لHــة ل 100): 1999عــارف، أبــ� الفــ�اء محمد عــ�ت (

  وال��زع. القاه�ة.
): *�ـــQ تقـــ�E �[ـــ�ك وت#فــ� ســـ�ع` وت�7ـــع ت�ـــاقx شـــع�ك 2002عwــ� الله، محمد م#�ـــ�د (

.Iع. حل  و>�ن قلH` سل��اً. م�Hعة دار ال�ض�ان لل�Hاعة وال�u7 وال��ز
Eالف�ــل(ة1987، م#��ــ' ح�ــ'؛ ح7ــا، فــ�اد شــ�ع�ن (عــ�ا �ــة  -): علــال(ــ�ء الأول. م�ی�

�u7اعة والHلل� Iجامعة ال��صل. ال��صل. -دار ال��  
): عل� الLل�ة 1978ع��، ج�wائ)ل ب�ص�م؛ الع�اوE، ^لال ف�#ي؛ ال�wن�، 4#)ى ذن�ن (

  (ال�Hعة الأولى). �غ�اد.
) �واســ�)ا�ة ال(هــاز ): دی7ام�>�ة ال���م وال�ل�ثــات ال�W(wــة 2000ع�tفي، ف�#ي ع�w الع�

  ال�7ف�ي وال�م�E لها (ال�Hعة الأولى). دار الف(� لل��زع وال�u7. م[�.
): الأمــ�اض الHا^�7ــة وعلاجهــا. م�ی�ــة 1994ع�اس، اح��؛ د.ع�E، ن�ار؛ دقة، ع�نان (

  ال��I وال���wعات ال(ام �ة.
  

لuـــ�ای)' ): عـــالج نف�ـــ` �الغـــ�اء مـــ' ال��ل��ـــ�)�ول وت[ـــلI ا���2003ـــى، جـــ�اد *ـــا�� (
ـــــى). دار عـــــال� الDقافـــــة ودار الأســـــ�ة للu7ـــــ�  وضـــــغx الـــــ�م وال�ـــــ>�E (ال�Hعـــــة الأول

  وال��زع. الأردن.
  أسHابها وعلاجها. دار ال�عارف. م[�. -): ال��7ة ال�ائ�ة أن�اعها1970ف�اد، محمد (



 

 

): دراسة اض��اب ش#�م الــ�م لــ�n ال��ضــى الLاضــع)' 2001ف��، ل7wى م#��د ح��ن(
 �ــــــ�ملل�[ــــــ� ــــــي. رســــــالة ماج�ــــــ�)� مق�مــــــة ل�ل�ــــــة العل ال(امعــــــة  -ال�عــــــائي الاكل)ل

  ال���7[�ة.
  ): أنS وقلH`. م�Hعة دار الهلال. م[�.1950فه��، إب�ا��� (

) Iن()ــــ �ــــ�م1990قاضــــي، نــــا� ــــا (ال ــــ�وران -): الف)��ل�ج� ــــI وال  -ال�ــــ7ف� -جهــــاز القل
  ال�ل�ة). ال(�ء الأول.
ج�ــ� الإن�ــان، أعXــاؤه وو�ائفــه. دار ال7هXــة الع�;�ــة ): 1989محمد، ع�w ال#اف� حل�ــي (

  لل�u7. م[�.
  ): *�Q تق�E عXلة القلI (ال(�ء الDاني). م�Hعة دار ال�ق�م. م�س>�.1966محمد، علي (

): مق�مــة فــي علــ� الأمــ�اض. دار ال��ــ�قwل للu7ــ� وال��زــع. 2000م�ــ�دE، زــ' الــ�ی' (
  الأردن. -ع�ان

: مـــاذا تعـــ�ف عـــ' قلHـــ` و*�ـــQ ت#ـــاف� عل�ـــه. (ال�Hعـــة )1993م[ـــ�فى، عwـــ� ال�ـــ7ع� (
  الأولى). دار ال�uون الDقا�mة العامة لل�Hاعة وال�u7. �غ�اد.

^ــــ�ق ال�قا4ــــة  -علاجــــه -أن�اعــــه -أســــHا�ه  -): مــــ�ض ال�ــــ>�E 2003مغــــای�E، مــــازن (
  وال#�ا4ة ال�ات�ة. دار ال�ض�ان. س�را.

  لأم�اض الLاص. م�Hعة ال��ن�ة.): عل� ا1997مق�ش، اح�� ح��E؛ د.ش�ی�، ود4ع (
): مائــــة ســــ�ال وجــــ�اب حــــ�ل أمــــ�اض القلــــI والأو��ــــة ال�م�ــــة 1967م�اســــ)��7ف، أ.لـــــ (

  م�س>�. -(ال�Hعة الDان�ة). دار م)� لل�Hاعة وال�u7. الات#اد ال��ف)�ي
): الإن�ــان مــ� ی��*ــI و*�ــQ 4ع�ــل؟ (ال�Hعــة الأولــى). م>�Hــة 2002ن[ــ�، ف�#ــي ســ)� (

  �u.ال��ب�لي لل7
  ل7wان. -): ت(I7 ال��#ة القل�wة. م�Hعة ال�wل���ة1982نع�ان، نw)ل (

): عل� ب)�ل�ج�ــا 2002ی�سف، ول)� ح�)�؛ د.ال�Hان�ة، ح�)� ناQ4؛ د.ال#��د، محمد ح�' (
ان) ال�Hعــــة الأولــــى. دار الأهل�ــــة  -الuــــ��Lخة -ال�راثــــة -الإن�ــــان (ال�7اســــل ال�ــــ̂�

  لل�u7 وال��زع. الأردن. 
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The Summary 

 This study is carrid out in AL- Hussainy general 
 hospital/ Kerbala. 200 volunteers of Ischemia heart disease (IHD) 
were chosen to conduct of this study. They were classified into two 
groups, the first: the persons suffering from angina pectoris and they 
are 117 persons (41 males and 76 females) the second group is the 
persons who suffering from MI and they are 83 persons (54 males and 
29 females). These two groups are classified into two groups 
according to age, the first includes (31- 60) year and the second (61- 
89) year , from smokers and unsmokers and both of genders. From the 
control groups 56healthy persons, were chosen  (28 males and 28 
females). They divide into two parts according to the age: smokers 
and non- smokers. 
In there search the level of lipid profile is evaluated and it contains 
cholesterol, Lipoprotein (HDL- LDL), Triglycendes, transfer  
of enzymes to AL- Ameen groups GOT and blood Ions  
(Sodium Na+, Potassium K+). 
 The study comes up with the following points :- 
1- A significant increase in the Level p<0.01 in the active chemical 
evidence value chol., TG, LDL and GOT for the smoker patients and 
non- smokers that they have the illness with Ap, MI compared with 
the control group.  
2- A significant increase in the Level p<0.01 for the MI patients 
compared with Ap patients and the higher rate to the first and second 
ages group in the value for chol.- TG- LDL and GOT. 
3- A significant increase of p<0.01 for the Level chol.- TG- LDL and 
GOT for the patients with Ap, MI from smokers and non-smokers and 
in higher rate for the second age group from first age group. 
4-A significant decrease of the Level p<0.01 in the active chemical 
evidence value HDL, Na+, K+ for smokers and non smokers patients 
with Ap, MI. 
5- A significant decrease of the Level p<0.01 in the value HDL, Na+, 
K+ for the MI patients compared with a higher rate Ap patients and for 
second age group.  
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