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ثن��اءك ف��يض  إحص��اءع��ن  وأعجزن��يش��كرك تت��ابع طول��ك  إقام��ةاللهم أذهلني ع��ن 

والص��لاة  الأك��رمينفضلك فل��ك الحم��د عل��ى س��بوغ نعمائ��ك حم��داً يواف��ق رض��اك ي��ا أك��رم 

  والسلام على نبينا محمد وعلى اله الطيبين الطاهرين ...

ي��ب ل��ي ب��اعتزاز انه لمن دواعي سروري وقد ش��ارفت رس��التي عل��ى الانته��اء ويط

الفاض��لين  أس��تاذيّ  إل��ىبعمي��ق امتن��اني وج��ل احترام��ي  وأتق��دماش��كر  أنب��الغ ويش��رفني 

مفي��د جلي��ل ع��وض  ال��دكتور والأس��تاذحم��د عب��د اللطي��ف  ال��دكتور س��عد الأس��تاذالق��ديرين 

المباش��ر عل��ى العم��ل والكتاب��ة ول��دعمهما  وإش��رافهمالتفض��لهما ب��اقتراح موض��وع الرس��الة 

الرس��الة والنص��ائح  وإنه��اء لإع��دادال فترة البحث ولجه��دهما متواص��لين لي طو وإسنادهما

به��ا وم��ا وهب��وني م��ن تش��جيع وعط��ف مس��تمرين طيل��ة فت��رة البح��ث ،  أمدونيالقيمة التي 

  أمدهما الله بالصحة والعافية .

الفرص��ة لإتاحته��ا وأود أن أتقدم ببالغ شكري وتقديري ال��ى رئاس��ة جامع��ة ك��ربلاء 

عم��ادة كلي��ة التربي��ة وقس��م عل��وم الحي��اة  إل��ىبخالص شكري وتق��ديري دراستي ، و لإكمال

  وكافة منتسبي القسم لجهودهم المبذولة في دعم طلبة الدراسات العليا .

كل م��ن تبرع��وا ل��ي ب��دمائهم  إلىبجزيل الشكر  أتقدمومن دواعي العرفان بالجميل 

  الصحة والعافية.استخدمت في هذا البحث من مرضى وأصحاء وأتمنى لهم دوام كعينات 

ال��دكتور فيص��ل عل��وان الط��ائي أم��ين ع��ام  إل��ىأق��دم ش��كري الجزي��ل  اعت��زازوبكل 

لطلب��ة  وإس��نادهمالمكتبة المركزية في جامعة كربلاء وجميع العاملين ف��ي المكتب��ة ل��دعمهم 

مكتب��ة الروض��ة الحس��ينية المطه��رة  إدارة إل��ىبجزي��ل الش��كر  أتق��دمالدراسات العليا ، كم��ا 

  لطلبة الدراسات العليا. وإسنادهم وجميع المنتسبين في المكتبة لدعمهم 

مستش��فى الحس��ين الع��ام ف��ي ك��ربلاء واش��كر كاف��ة  إدارة إل��ىوأتقدم بالشكر الجزيل 

منتسبي مختبر التحليلات المرضية في المستشفى (شعبة الكيمياء الحياتية) وم��دير الش��عبة 

  . وإرشاداتلما قدموه لي من نصائح ور رياض حنيوة الدكت



م أقدم شكري وامتناني الى أساتذة قسم علوم الحياة ف��ي كلي��ة التربي��ة  اعتزازوبكل 

 حسنين جواد م . بايلوجي  شاكر النصراوي ، ا . م  قيس السّماك ،د . نصيرمرزة ، . م 

، وف��اق الب��ازي ، من��ال  وال��ى ك��ل م��ن الس��ت (رح��اب جاس��م . عب��دعون الغ��انميا . د . ، 

م��ن جامع��ة باب��ل وذل��ك لمس��اندتهم ل��ي وتش��جيعهم  عب��د الحم��زة عب��د) وال��ى الس��ت خول��ة

  ودعمهم المتواصل طوال فترة البحث والدراسة .

 أف��راد إل��ىبجزي��ل الش��كر والعرف��ان  أتق��دموم��ن دواع��ي الوف��اء والعرف��ان بالجمي��ل 

ه لي م��ن رعاي��ة وعط��ف ومس��اندة وعماتي لما قدمو وأعمامي أخواليو  إخوتيعائلتي .. 

.  

ص��ديقتي العزي��زة جيه��ان طال��ب ل��دعمها وتش��جيعها  إل��ىوأق��دم ش��كري الجزي��ل 

الس���يد ع���ادل  إل���ىكم���ا وأق���دم ش���كري واعت���زازي ط���وال س���نوات دراس���تي .المتواص���ل 

  الموسوي لاهتمامه ومساعدته لي .

ذه العن��اء ف��ي ه�� م��ن ش��اطرني إلىخالص اعتزازي وتقديري  أرسل أن ولا يفوتني

واخ��ص زملائ��ي م��ن طلب��ة الدراس��ات العلي��ا ، أس��اتذة المس��تقبل  الرحل��ة الدراس��ية الش��اقة

لمس��اعدتي  امت��دتك��ل ي��د  إل��ى. م��ع خ��الص وف��ائي وتق��ديري بال��ذكر مؤي��د وش��ذى واحم��د 

  . دعاء لم يبخل عليّ بنصيحة أو إنسانولكل 

  

  وأسأل الله العلي العظيم الموفقية للجميع.

 مواهب



 الخلاصة                                         

 م��ريض 119الكيموحيوية ف��ي امص��ال دم  المعطياتتم في هذه الدراسة تقييم بعض         
) س��نة 59- 30بتدهور وظائف القلب تراوحت أعم��ارهم م��ن ( ينمصاب من الذكور والاناث
ث فئ��ات عمري��ة حي��ث ش��خص س��ليم . وق��د قس��مت العين��ات ال��ى ث��لا 42وقورنت النت��ائج ب��ـ 

ش��ملت  س��نة 49- 40  والثاني��ة  مص��اب 35ش��ملت  سنة 39- 30كانت الفئة العمرية الاولى 
. وقد قدرت الفعالي��ة  مصاب من كلا الجنسين 42شملت  سنة  59- 50والثالثة  مصاب 42

  الانزيمية المصلية لكل من الانزيمات 

(Aspartate amino transferase,AST; Alanine amino transferase, ALT 
; Alkaline phosphatase , ALP; Creatin Kinase Isoenzyme , CK-MB). 

                  

،  Uric acid، ح��امض اليوري��ك  GSHوكذلك تم قياس مستويات (الكلوت��اثيون المخت��زل 
  : ت الدراسة ما يأتيوجدو الصوديوم ، البوتاسيوم ، الكالسيوم )تركيز شوارد الدم 

 ف��يو AST,ALP,CK-MB)  ف��ي فعالي��ة الانزيم��ات P<0.05عنوي��اً (ارتفاع��اً م •
 ف������ي )P<0.05(ايون������ات الص������وديوم والبوتاس������يوم وانخفاض������اً معنوي������اً تركيز
  الكالسيوم والكلوتاثيون المختزل لدى مرضى احتش��اء العض��لة القلبي��ة ايوناتتركيز

ايون��ات الص��وديوم  وتركي��ز AST,ALP,CK-MBفعالي��ة الانزيم��ات  و ارتفع��ت
) في تركيز P<0.01(والبوتاسيوم لدى مرضى الذبحة الصدرية وانخفاضاً معنوياً 

 CK-MB,ASTانزيم����������ي  فعالي����������ة و ارتفع����������ت الكلوت����������اثيون المخت����������زل
 ً ) عل��ى الت��والي ل��دى مرض��ى فش��ل القل��ب ف��ي ح��ين P<0.05  (، )P<0.01(معنويا

 وايون��ات تركي��ز الكلوت��اثيون المخت��زل وALP,ALT انزيم��ي  فعالي��ةانخفض��ت 
ً  الكالس����يوم  ايون����ات الص����وديوم والبوتاس����يوم تركي����ز) وارتف����ع P<0.01(معنوي����ا

 ً  لدى ذكور الفئة العمرية الاولى من المصابين بفشل القلب .)  P < 0.05(معنويا
ف���ي فعالي���ة   ) س���نة49- 40) لدىالفئ���ة العمري���ة الثاني���ة (P<0.05ارتفاع���اً معنوي���اً ( •

وديوم والبوتاس����يوم ايون����ات الص����تركيزو AST,ALP,CK-MB الانزيم����ات 
 فعالي��ةوحامض اليوريك وللحالات المرضية ال��ثلاث قي��د الدراس��ة ف��ي ح��ين ش��هدت 

لدى مرضى الذبحة الصدرية وفشل القلب  )>P 0.01ارتفاعاً معنوياً( ALTإنزيم 
ض��من نف��س المجموع��ة العمري��ة ام��ا ايون��ات الكالس��يوم فق��د ارتفع��ت ل��دى مرض��ى 

ً القلبية وانخفضت مع احتشاء العضلة ل��دى مرض��ى فش��ل القل��ب و   )>P 0.01(نوي��ا
ً معنويانخفض تركيز الكلوتاثيون  في الح��الات المرض��ية ال��ثلاث قي��د )  P < 0.05(ا

 الدراسة.
ً ارتفاعاً  • لدى الفئ��ة العمري��ة  CK-MB, ASTانزيمي  فعاليةفي )P<0.05( معنويا

 رتفع��ت)سنة من ال��ذكور للح��الات المرض��ية ال��ثلاث قي��د الدراس��ة وا59- 50الثالثة (
 ارتفع��ت القلبي��ة و فش��ل القل��ب و ل��دى مرض��ى احتش��اء العض��لة ALTإن��زيم  فعالي��ة



الذبح��ة الص��درية وفش��ل القل��ب ف��ي ح��ين انخفض��ت  لدى مرضى ALPإنزيم  فعالية
ً معنوي��ت��ه فعالي ايون��ات تركيزالقلبي��ة ام��ا  ل��دى مرض��ى احتش��اء العض��لة) P<0.05(ا

ً معنوي��� الص���وديوم والبوتاس���يوم والكالس���يوم فق���د ارتف���ع ل���دى مرض���ى  )P<0.05(ا
ايون��ات الص��وديوم والكلوت��اثيون المخت��زل تركيزالقلبي��ة و انخف��ض  احتشاء العض��لة

 ً ً  انخفاضا  لدى مرضى فشل القلب . )>P 0.01(معنويا
القلبي��ة عن��د الفئ��ة العمري��ة  لم تظه��ر ل��دى الان��اث ح��الات الاص��ابة باحتش��اء العض��لة •

ئ����ة العمري����ة ارتفاع����اً معنوي����اً       ) س����نة ، وق����د اظه����رت ه����ذه الف39- 30الاول����ى (
)P<0.05(  انزيم��ات  فعالي��ةف��يALT , AST,ALP,CK-MB ايون��ات تركيزو

ح��امض تركيزوارتف��ع  بالذبح��ة الص��درية وفش��ل القل��ب . الصوديوم لدى المص��ابات
بفش��ل القل��ب ف��ي ح��ين انخف��ض  ل��دى المص��ابات ايونات البوتاسيومتركيزاليوريك و 

 ل في كلتا الحالتين المرضيتين لنفس الفئة العمرية .الكلوتاثيون المختز تركيز
•  ً  ALT , AST,CK-MBانزيم������ات  فعالي������ةف������ي  )P<0.05(ارتفاع������اً معنوي������ا

 ف��ي )>P 0.01(ايون��ات الص��وديوم وح��امض اليوري��ك وانخفاض��اً معنوي��اً  تركيزو
 ايون��ات الكالس��يوم  ل��دى المص��ابات باحتش��اء العض��لةتركيزو ALPإن��زيم  فعالي��ة

) سنة في حين اظه��رت المص��ابات بالذبح��ة 49- 40الفئة العمرية الثانية ( القلبية من
ً  الص��درية و ل��نفس الفئ��ة العمري��ة  إنزيم��ي فعالي��ة ف��ي )P<0.05(ارتفاع��اً معنوي��ا

AST وCK-MB ايونات الصوديوم وحامض اليوري��ك وانخفاض��اً معنوي��اً  تركيزو
)0.01 P<( إنزيم  فعالية فيALTفعالي��ة فق��د ارتفع��ت القل��ب بفش��ل .اما المصابات 

ايون��ات الص��وديوم وح��امض اليوري��ك معنوي��اً  تركيزو CK-MBوAST إنزيم��ي
)0.01 P<(  إن��زيم فعالي��ةبينم��ا انخفض��ت ALPالكلوت��اثيون المخت��زل تركي��ز و 

 و لنفس الفئة العمرية . للحالات المرضية الثلاث قيد الدراسة )>P 0.01(معنوياً   
•  ً  ALP ALT , AST,CK-MB,انزيم��ات لي��ةفعاف��ي  )P<0.05(ارتفاع��اً معنوي��ا

القلبية  لدى المصابات باحتشاء العضلة ايونات الصوديوم وحامض اليوريكتركيزو
 ) س��نة و اظه��رت المص��ابات بالذبح��ة الص��درية59- 50العمري��ة الثالث��ة ( م��ن  الفئ��ة

 ً ايون��ات الص��وديوم تركيزو CK-MB إن��زيم فعالي��ة ف��ي )P<0.05(ارتفاع��اً معنوي��ا
 تركي��ز و ALP, ALT إنزيم��ي فعالية حامض اليوريك وانخفاضاً فيوالكالسيوم و

ً  القلب بفشل شهدت المصابات الكلوتاثيون المختزل بينما  )P<0.05(ارتفاعاً معنويا
ً  حامض اليوري��ك و تركيزو AST إنزيم فعالية في  ف��ي )>P 0.01(ارتفاع��اً معنوي��ا

ً   ALP و  CK-MB إنزيم��ي فعالي��ة  تركي��زف��ي  )>P 0.01(معنوي��اً  وانخفاض��ا
 الكلوتاثيون المختزل ولنفس الفئة العمرية.
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  المقدمة 

القل��ب  أم��راضوتع��د  الرئيس��ة للوف��اة ف��ي الع��الم ، الأس��بابتعد أم��راض القل��ب م��ن 

 الآنالقلب بدءً من النصف الثاني للقرن العش��رين وحت��ى  لأمراضالسبب الرئيس  التاجية

السلوك البش��ري  أنماطتغير  أهمهامن  ، أسبابالقلب التاجية لعدة  أمراض، وقد انتشرت 

وانتش��ار م��رض الس��كري وض��غط ال��دم فض��لاً عل��ى   الحرك��ة، قل��ة  منةالسمثل التدخين ، 

  . ,.Yusuf  et al ) 2001تغير نمط الغذاء  ( 

القل��ب التاجي��ة  ب��أمراض الإص��ابةأنّ مع��دلات  إلى المتحدة الأمم إحصائياتوتشير 

  الص��درية  الذبح��ةب��آلام  أو القلبي��ة العض��لةمليون شخص بين مصاب باحتشاء  14تتجاوز 

 أس��باب% م��ن مجم��ل  37نس��به إذ تتج��اوز أعل��ىالقل��ب التاجي��ة  بأمراضالوفيات  وتشكل

تبل��غ كلف��ه معالج��ة مرض��ى   2003 للعام الأمريكيةالوفيات ، ووفقاً لتقارير رابطة القلب 

ملي��ون دولار س��نوياً ، و  403.1لوح��دها ع��دا بقي��ة دول الع��الم ح��والي  أمريك��االقل��ب ف��ي 

القل��ب  أم��راضأنّ الوفي��ات بس��بب  2006للع��ام مي��ة تش��ير تق��ارير منظم��ة الص��حة العال

% م��ن ب��ين الوفي��ات 32 التاجية في مجمل مناطق العالم تقارب النسبة الامريكي��ه إذ تبل��غ 

القل��ب التاجي��ة  ب��أمراضالعالمية سنوياً، وأكدت منظم��ة الص��حة العالمي��ة أنّ ع��دد الوفي��ات 

  .2020في العام  مليون 11.1 إلىمليون وقد يرتفع  7.2قد بلغ  2002لسنة 

القلب التاجية هو ذلك النشوء غي��ر الطبيع��ي لتض��يقات داخ��ل  بأمراضوالمقصود  

ألعض��له ألقلبي��ه أو  إل��ىقل��ة كمي��ة ال��دم الت��ي تص��ل  إلىمما يؤدي  التاجيةمجاري الشرايين 

انعدامها، بسبب ترسب كميات من مادة الكولسترول الشمعية داخل طبقات جدار الش��ريان 

  س��نوات                  ( لي��ة ت��راكم الترس��بات بش��كل ت��دريجي وعب��رنفس��ه وت��تم عم

(Achenbach & Daniel, 2007; Puccetti et al., 2000 وثم��ة مؤش��رات .

علميه على أنّ عملي��ة الترس��ب ه��ذه تب��دأ ل��دى ال��بعض ف��ي مرحل��ة العش��رينيات م��ن العم��ر 

، والحقيق��ة ابع��د م��ن لتظهر بعد ذلك أعراض هذه الأمراض في مراحل م��ا بع��د الأربع��ين 

هذا ، إذ ثمة أطفال اليوم تبدأ ل��ديهم الترس��بات ف��ي س��ن العاش��رة وم��ا بع��دها لتظه��ر عل��يهم 



 المقدمة واستعراض المراجع. .................................................الأولالفصل 

 

2 
  

ذل��ك              أعراض هذه الأمراض حتى قبل س��ن العش��رين ! ولا غراب��ة ف��ي حص��ول

نش��اطهم ألب��دني  وقل��ة الس��ريعة ،  للاطعم��همع انتشار ألسمنه بين الأطف��ال وكث��رة تن��اولهم 

 , Bonow et al     داـكر جـبـم رـمـي عـهم فـكري بينـي من السـنوع الثانـهور الوظ

2002)(  .  

وللأس��ف الش��ديد ي��زداد ح��دوث ه��ذا الم��رض ف��ي بلادن��ا ازدي��اداً مريع��اً ، فأص��بحنا 

أو ن��رى ش��بابنا ف��ي الثلاثيني��ات والأربعيني��ات م��ن عم��رهم وق��د أص��يبوا بجلط��ه ف��ي القل��ب 

ربلاء تحدي��داً ف��ي وح��دة العناي��ة المرك��زة بالقل��ب ف��ي مستش��فى بالذبح��ة الص��درية وف��ي ك��

والذين يعانون من ت��دهور ف��ي  الوحدةهذه  إلىالحسين العام بلغ عدد المرضى المراجعين 

ً 4000سنة واحدة قاربوا( وظائف القلب عبر   . ) مريضا

القل��ب التاجي��ة ي��ؤدي  ب��أمراضوهناك عدة عوامل تدعى عوامل خط��ورة الاص��ابه 

ل��دى إنس��ان م��ا إل��ى ارتف��اع احتم��الات إص��ابته به��ا أو بت��داعياتها وتش��مل التق��دم وجوده��ا 

التاريخ العائلي  والتدخين و  إلىبالعمر وكون المرء ذكراً وبلوغ النساء سن اليأس فضلاً 

م��ن  ارتفاع ضغط الدم و داء السكري و ارتفاع مستوى                        الكولس��ترول

 & والنش��ـاط الحركةفي الـدم وانعــدام   Homocysteineنو الهوموسستي LDLنوع 

Somers, 2007 ; Stevenkang , 2006)  Gami . (  

ذو ت��أثير  إنّ بعضاً من هذه العوامل تقترن بارتفاع مستويات الجهد التأكسدي وه��و

القل��ب التاجي��ة  ب��أمراض الإص��ابةمرضي كبير يرفع من نسبة م��وت الخلاي��ا والي��ه تع��زى 

ويقوم الجسم بحماي��ة نفس��ه م��ن  (Bolli et al.,1998) . مهمة لفشل القلب  ويعتبر سمة

فع���ل مض���ادات الاكس���ده والت���ي  أهمه���ا وظيفي���ةظ���روف التأكس���د ف���ي ض���وء ع���دة آلي���ات 

القل��ب  ب��أمراض المرتبط��ةلمس��توياتها ف��ي المص��ل علاق��ة وثيق��ة م��ع ع��دد م��ن الح��وادث 

ف��ي الق��رن  الأطب��اءلت��ي واجه��ت م��ن التح��ديات ا الأمراض. ويعد الكشف عن هذه  التاجية

 , Foxلتشخيص��ها وعلاجه��ا  عدي��دةاخت��راع وس��ائل  إلى أدىأنّ انتشارها  إلا الماضي ،

2004). (  
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  القلب والشرايين التاجية :   1.1

ردهات وهو بحجم قبضة اليد ، يب��دأ ب��النبض قب��ل  أربععضلية ذات  مضخةالقلب 

 عل��ى م��دار عم��ربلي��ون ض��ربة  2.55م��ن  أكث��رمن ولادة الطف��ل ، تص��ل ض��رباته  أشهر

يتموض��ع ف��ي  غ��م ، و 350 -  250وي��زن تقريب��اً  . ) Meclaren , 1995( الإنس��ان

 , Mohan)  من الدم في الدقيقة الواح��دة التار 7 – 4من ، ويضخ  الصدر بين الرئتين

2005 ; Seeley et al.,1996 ) .           

المغذية للقل��ب كم��ا موض��ح ف��ي  لأوعيةاالفؤادية هي  والأوردةإنّ الشرايين التاجية 

تضخمت بدرجة كبيرة وه��ي تنب��ع  ، وعائية تغذي الشرايين أوعية) وهي 1 - 1الصورة (

  .  )1962(براش ،  الأورطيمن جيوب 

 الأوكس��جينو الدورة الدموية التاجية هي التي تزود عضلة القلب بالدم لت��ؤمن له��ا 

قابلي��ة  أكث��روالش��رايين التاجي��ة  ، عم��ل القل��بالطاق��ة اللازم��ة ل لإنت��اجوالعناص��ر الغذائي��ة 

للوف��اة نتيج��ة الانس��داد  الأس��بابل��ذا فأنه��ا تك��ون اح��د اكب��ر  الأخ��رىللتصلب من الش��رايين 

الحاصل بها وتتم الدورة التاجية ابتداءً من الشريانين المتفرعين م��ن الش��ريان الابه��ر قب��ل 

 إل��ىر ث��م يتف��رع ك��ل منهم��ا نح��و اليس��ا الآخ��ر أح��دهما يتج��ه نح��و اليم��ين و ، تقوس��هما

شعيرات بحيث يصبح لكل ليف عضلي في عضلة القل��ب ش��عيرة  إلىشريانات صغيرة ثم 

م��ن  أكث��رتس��تغرق  لا إذهذه الدورة من اقصر الدورات ف��ي الجس��م  تعتبر و ،ترويه بالدم 

  . )2005 ، الصفدي ثمان ثواني فقط (الناجي و

 Angina Pectorisالذبحة الصدرية    2.1



 المقدمة واستعراض المراجع. .................................................الأولالفصل 

 

4 
  

ع��ن ال��م ص��دري ح��اد ومف��اجئ يح��دث بس��بب وج��ود تض��يق جزئ��ي ف��ي  عبارةهي 

بس��بب ح��دوث تش��نج ف��ي ه��ذا الش��ريان ين��تج عن��ه نق��ص ف��ي التروي��ة  أوالش��ريان الت��اجي 

    Ischemic heart disease(. ( Michal, 2004)الدموية للعضلة القلبية (

   

                       الاختن��������اقمنح��������در م��������ن كلم��������ه اغريقي��������ه تعن��������ي   Angina  مص��������طلح

)Campbel et al., 2000   تختل��ف ع��ن   ال��ـذبحة الص��درية أن) . ومن المهم معرفة

وتح��دث  القلبي��ة العض��لةلا تسبب تلفاً في نس��يج  ، فالذبحة الصدرية احتشاء العضلة القلبية

 الحرك��ةعن الكمية المتاحة وه��ذا يح��دث أثن��اء  الأوكسجين أوعندما تزيد حاجة القلب للدم 

الإحساس بالحر أو الب��رد  أوبعد تناول وجبة دسمة  أو النفسيةبسبب الضغوط  أواط والنش

  . ) Gundu & Thnikachalam , 2005الشديدين  ( 

                               تبع��اً لخطورته��ا واخ��تلاف الاع��راض  أن��واع إل��ى ثلاث��ة الص��درية الذبح��ةوتقس��م 

)Kumar et al., 2002 ; Arnold , 2001: (  

  :-  Stable angina. الذبحة الصدرية المستقرة 1

م��ع  أوالجه��د  إيق��افحد ما تحصل عند الجهد وتتوقف مع  إلىمتواترة  بآلامتتميز 

  تناول دواء مناسب .

 Un Stable angina  -غير المستقرة : . الذبحة الصدرية2

 دأم��وه��ي تنب��ئ عل��ى  الراح��ةالجه��د وف��ي حال��ة  أثن��اءتحص��ل الآلام عل��ى العم��وم 

  في شرايين عضلة القلب .  جزئي قصير بخطر كبير لحصول انسداد

 -  Varint angina. الذبحة الصدرية التشنجية :3
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و عن��دما تك��ون  في الصباح الب��اكر، أوولاسيما في الليل  الراحة ، أثناءتحصل في 

  المستشفى . إلىترتبط غالباً باختلاجات وتستدعي الذهاب  فإنهاحادة 

  الأعراض :

م��ن الن��وع  الأل��ممن الص��در وخل��ف عظم��ة الق��ص ، يك��ون  الأيسرفي الجانب  آلام

                   وال�����ى الأس�����فلوالف�����ك  الرقب�����ة أس�����فل و الأيس�����رالكت�����ف  إل�����ىالض�����اغط وق�����د يمت�����د 

 Gibbons et طن ـالب�� ىـل��ـأع أور ـظه��ـال ىـإل��د ـمت��ـد يـ��ـق اناـي��ـأح رى وـس��ـد اليـي��ـال

al.,1999)م��ع الجه��د وي��زول بع��د ذل��ك م��ع الراح��ة  الأل��مت يح��دث ) . وفي معظم الحالا

(Lawrence et al., 2005) .  

  Myocardial Infarctionاحتشاء العضلة القلبية     3.1

وه��و ح��دوث  الموت لك��لا الجنس��ين ف��ي الع��الم أسباب أهممرض خطير وواحد من 

ك��ون جلط��ه بع��د ت إليه��االواصل  الأوكسجينموت سريع لجزء من عضلة القلب بسبب قلة 

ين��تج عنه��ا نق��ص ح��اد ف��ي كمي��ة ال��دم ال��ذي يص��ل لعض��لة القل��ب  التاجي��ةفي احد الشرايين 

ه��ذه  تح��ولفتفق��د المنطق��ة المتض��ررة ق��درتها عل��ى ال��تقلص وتوص��يل الجه��د الكهرب��ائي وت

كم��ا  . ) Gould , 1997( إص��لاحهيمك��ن  نس��يج ليف��ي مش��وه لاإل��ى المنطق��ة ت��دريجياً 

  ) .3- 1موضح في الصورة (

 الناتج��ة الغي��ر مس��تقرة و المتص��لبةانسداد الشرايين التاجية ناتج من تمزق اللويحه 

البلعمي��ة الكبي��رة  وخاصة الخلايامن تجمع الدهون مثل الكوليسترول وخلايا الدم البيضاء 

(Macrophage)  ، غير علاجانسداد الشريان وتركه من  إنفي جدار الوعاء الدموي 

(  تل�����ف أو م�����وت نس�����يج العض�����لة القلبي�����ة             ) دقيق�����ه يس�����بب 40- 20لم�����دة (

Badimon et al ; 2004 ( . ) 2- 1كما موضح في الصورة. (   

  الاعراض :
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ف��ي  عالي بالضغط أو عص��ره إحساسالعلامات الم الصدر الذي يوصف كأنه  أهم

الأسنان  ،الاسفل الفك  إلىالجزء الوسطي من التجويف الصدري (القفص) وانتشار الألم 

 فقان (ـ، الكتف ، الذراع والى الوراء ، قصر التنفس ، تقىء ، تعرق ، سعال وخلسفلى ا

Kosuge et al., 2006 ; Storrow & Gibler , 2000(  .  

تظه��ر  أنالقلبي��ة ممك��ن  لاحتشاء العض��لة المرضيةهناك مدى واسع من العلامات 

عملي��ة احتش��اء  تم��ر أنواحده أو أكثر في أي وقت ، ومع ذلك ف��ي بع��ض الح��الات ممك��ن 

فتسمــ��ـى النوبــ��ـة القلبيـــ��ـة  أي علام��ات أو اع��راض  تــ��ـلاحظ أنالعض��لة القلبي��ة ب��دون 

ومرض��ى الس��كر ه��م الأكث��ر  (Silent Myocardial Infarction) الصـامتــ��ـة  

م��وت الكثي��ر م��ن  إل��ىي��ؤدي  وه��ذا م��ابس��بب تل��ف الاعص��اب ل��ديهم ، عرضة له��ذا الن��وع 

 احتش���اء العض���لةتعط���ي تح���ذير ك���افي ل���ـحدوث   المرض���يةلعلام���ات المرض���ى ، إذ إنّ ا

  (Antman,  2007 ;  Davis et al., 2004)   ـاـ��علاجـــه إمـكانـي��ـة القلــبيـ��ـة و

.  

  Heart failureفشل القلب  4.1 

ويعن��ي فش��ل القل��ب ف��ي ض��خ ال��دم الك��افي لت��امين حاج��ات الجس��م ، وه��و الاع��تلال 

قابلي��ة القل��ب عل��ى ض��خ  إنق��اص إلىج عن أي حالة قلبية تؤدي وينت أهمية الأكثرالجسدي 

الدم ويكون السبب عادةً في انخفاض قابلية العضلة القلبية تن��اقص الت��دفق ال��دموي الت��اجي 

  ) . 2004(غايتون و هال ، 

يتط����ور فش�����ل القل����ب بص����ورة مفاجئ�����ة نوع����اً م����ا فيس�����مى الفش����ل الح�����اد ق����د 

)Acutefailure يتط������ور               ش������اء العض������لة القلبي������ة أو) كم������ا يح������دث ف������ي حال������ة احت

فش�����������������������������ل القل�����������������������������ب ت�����������������������������دريجياً فيس�����������������������������مى الفش�����������������������������ل 

 ChronicFailure                              (Nawak & Handford)الم��زمن(

,1999).  
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، وف��ي النهاي��ة يفش��ل ك��لا  الأيم��ن أو الأيس��ريب��دأ فش��ل القل��ب إمّ��ا بفش��ل البط��ين 

الجهازي��ة      واحتق��ان  الأوردةشل البطينين احتق��ان في ف الأساسيةالبطينين فتكون السمة 

 Congestive)  الرئوي��ة وهـ��ـذا مـ��ـا يع��رف بفشـ��ـل القـ��ـلب الاحتقـــان��ـي   الأوعي��ة

heart failure) .  

 إل��ىعند حص��ول الفش��ل يص��بح القل��ب ع��اجزً ع��ن ض��خ الكمي��ة المطلوب��ة م��ن ال��دم 

ته لزي��ادة فعاليته��ا ولت��تمكن م��ن الجسم فيكيف نفسه بان يزيد حجمه وتتض��خم عض��ل أجزاء

)                                                           4- 1كما موضح في الصورة ( ) . 2005(الناجي والصفدي ، رفع قدرتها على الضخ

 أنّ فش��ل القل��ب 2004في عام  أنجلسفريق في جامعة كاليفورنيا ولوس  أكدوقد  

تلال ـجهازي أو اعـارتفاع في ضغط الدم الأو  وية القـلبـيـةأمراض نـقص الـتـر ينتج عن

نتيج��ة  الأحي��انوف��ي بع��ض  (valvular heart disease) ي ص��مامات القل��ب ـف��

فش��ل  إل��ىوم��ن ث��مّ  الأيم��نفش��ل البط��ين  إل��ىالرئ��ة ت��ؤدي  أم��راض أنو،  بع��دوى الإصابة

  ) .Underwood , 2004القلب الاحتقاني  (

  : الأعراض

الع��وارض ش��يوعاً نظ��راً لت��راكم المي��اه ف��ي  أكث��رلت��نفس والله��اث م��ن يعتبر ضيق ا

التم��ارين  أثن��اءف��ي  الإنس��انالص��عوبات الت��ي يواجهه��ا  أكث��رالرئتين ، ويعتبر الله��اث م��ن 

النوم العمي��ق أو الرقاد  أثناءالاسترخاء وفي  أثناءفي  أحيانا، وان كانت تحدث  الرياضية

تورم  إلىبالإضافة  بشكل غير منتــظم أون المعتاد م أكثرفضلاً عن حدوث خفقان القلب 

  ) . ( Bijlani , 2004 القدمين

  :التشخيص 

تم التش��خيص الطب��ي للح��الات المرض��ية قي��د الدراس��ة بالاعتم��اد عل��ى ع��دة وس��ائل  

) ، فح��ص   Electrical Cardio Gragh)ECGمخط��ط القل��ب الكهرب��ائي  أهمه��ا
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الايك��������������و، 

الأع������راض 

الس��������ريريه 

للح�����������الات 

ي���������������اس وق

المؤش�����رات 

القلبي�����������������ة 

Cardiac 

markers )  في المصل والتي تشمل قياس الانزيمات والبروتينات  الخاصة بالعض��لة (

  القلبية .

  

  

رايين التاجية المغذية لها) توضح عضلة القلب والش1-1( صورة  

(Kosuge et al.,2006) 
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) مقطع عرضي في الشريان التاجي يوضح اللويحة المتصلبة المتكونة في 2-1صورة (

(Kosuge et al.,2006)جدار الشريان 
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) توضح التلف الذي تسببه النوبة القلبية في عضلة القلب  (موت العضلة القلبية)3-1صورة (  

(Kosuge et al.,2006) 

  

  لي لقلب مصاب بالفشلمقطع طو –مقطع طولي في قلب سليم           ب    -أ

) توضح التغيرات التركيبية التي تطرأ على القلب المصاب بالفشل 4-1صورة (

    (Fantidis  et al ., 2002)  مقارنة بالقلب السليم
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تضيق الشرايين التاجي�ة أو انس��دادها 
 
 
 

الم صدري حاد 
    

 
 

ST – elevation                           No ST – elevation                        
       
 
 

          المؤشرات الكيموحيوي��ة      Negative        ذبحة صدرية
 

                                                                Positive    
 

                                               
 

احتشاء العضلة القلبي��ة                                                     
 

                         
 

فشل القلب                                                                             
                             

 
موت الانسان                                                          

                            
                                                

 
                                                  

 
 
 

                     

  ) مخطط يوضح العلاقة بين امراض القلب التاجية 1- 1شكل ( 

  

  

  الأمينالانزيمات الناقلة لمجموعة  5.1
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Aspartate amino transferase (AST)             

        

Alanine amino transferase (ALT)                 

      

البش��رية يتواج��دان ف��ي الكب��د و القل��ب و  الأنس��جةان واس��عا الانتش��ار ف��ي انزيم��   

 الأحم��اضالعضلات الهيكلي��ة و الكلي��ة  ويلعب��ان دوراً مهم��اً ف��ي عملي��ة الاي��ض عب��ر ه��دم 

  ) .  Wilkinson , 1976الامينية وبناءها في الخلايا الحية (

.   ) DeRitis et al ., 1972كلا الانزيمين يتواج��دان بتركي��ز ع��الي ف��ي الكب��د (

 أوتل��ف خلاي��ا الكب��د  إلىو يرتفع تركيز كلا الانزيمين في حالة تناول الكحول التي تؤدي 

ارتف��اع  إل��ى الأس��بابممك��ن أن تق��ود ه��ذه  ،المتنوع��ة ، التم��ارين العنيف��ة  الأمراضبسبب 

  .)  Nicoli , 2001الفحص ( إجراءنسبتيهما في المصل عند 

يحص��ل ع��ادةً ف��ي  AST اع مس��توى فعالي��ة ان��زيم أن ارتف��  الدراس��ات أك��دتلق��د 

             الم�����زمن ف�����ي القل�����ب و ف�����ي  الأيم�����نالمرض�����ى ال�����ذين يع�����انون م�����ن فش�����ل البط�����ين 

 م��ن غي��ر تغيي��ر  ALTت نسبة فعالي��ة ان��زيم ـمرضى احتشاء العضلة القلبية في حين بقي

Damjanove  1996; Nanji  et al., 1986)  ( .  

عض��لة القل��ب إذ يب��دأ تركي��زه بالارتف��اع ب ذات ص��لة ASTم إنّ ارتفاع تركيز ان��زي

 إل��ىس��اعة ويع��ود للانخف��اض  24قيم��ة بع��د  أعل��ى إل��ى) س��اعات ويص��ل 8 – 6خ��لال(

 ASTل��ذلك ف��أن مس��توى ان��زيم  ) .  Hay et al.,1989النس��بة الطبيعي��ة ف��ي ي��ومين ( 

                  وخلاي����ا الكب����د  ف����ي المص����ل واس����ع الاس����تعمال ف����ي اختب����ار تل����ف خلاي����ا القل����ب

)Boyd  , 1961. (  
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وقد تعود الزيادة في فعالية هذا الإنزيم ف��ي مرض��ى القل��ب نتيج��ة لتن��اولهم  ل��بعض 

الأدوي��ة مث��ل الأدوي��ة الكابت��ة للمناع��ة ف��ي مرض��ى الغ��رس الكل��وي أو الأدوي��ة المض��ادة 

 ً          .   (Hames & Hoop , 2000)  للأورام والتي قد تسبب تنخراً خلويا كبديا

     

ف��ي أم��راض  ASTوأظهرت دراسات عديدة حدوث زيادة شديدة في فعالية أنـزيم 

الكلية منها مرض سرطـان الكلية و اعتلال الكلية السكري بينم��ا أش��ارت دراس��ات أخ��رى 

 Bacqإلى حدوث زيادة طفيفة في فعاليته في أمراض أخرى مثل حالة الغرس الكلوي (

et al.,1996. (  

ف��ي م��ـرض ض��مور العض��لات  ASTش��ديدة ف��ي فع��ـالية أن��ـزيم و لوح��ـظ زي��ادة 

ثم��ان م��رات  ASTالمتق��دم وم��ـرض الالته��اب الجل��دي العض��لي إذ يرتف��ع مس��توى ان��زيم 

 Whitby etأكث��ر م��ن المس��توى الطبيع��ي و ت��زداد فعاليت��ه ف��ي حال��ة أم��راض ال��دم (

al.,1993     . (  

ف��ي م��رض  ASTم��ع أن��زيم وبزي��ادة ش��ديدة بالمقارن��ة  ALTوترتفع فعالي��ة أن��زيم 

انسداد القنوات الصفراوية ويعزى ذلك إلى التنخر المفاجىء في خلايا الكبد نتيجة لرك��ود 

أو الانس��داد المس��تمر ال��ذي ي��ؤدي إل��ى  )Sudden Bile Stasis(الص��فراء المف��اجىء 

تضرر خلايا الكبد وتلفها وكذلك يرتفع مستوى فعالي��ة ه��ذا الان��زيم ف��ي             م��رض 

  طان الكب���ـد ال���ذي يع���زى إل���ى زي���ـادة غي���ر طبيعي���ة للـخ���ـلايا الـسرطـان���ـية س���ر

(Lehninger et al.,1997)  وذات الزي��ادة تح��دث ف��ي س��رطان الجه��از الب��ولي .

)Stamler,1991. (   

) الت��ي E.coliالإص��ابة ب��أنواع م��ن بكتري��ا ( عن��د ALTكم��ا ترتف��ع فعالي��ة أن��زيم 

تثب��يط إفـ��ـراز الص��فراء وح��دوث الرك��ود الص��فراوي تفـرز سمومها في الــدم فتعمل على 

)(Cholestasis  ال���ذي يس���بب تض���رر الكب���د وح���دوث تل���ف وتنخ���ر خلاي���اه وتس���رب
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 Fair & Krassner    الأنزيـ��ـم من��ـه وم��ـن ثـ��ـم ارتف��اع فع��ـاليته ف��ـي مـص��ـل ال��ـدم 

,1971). (  

  

  

  القاعدي  انزيم الفوسفتيز 6.1

Alkaline phosphatase (ALP)                        

        

واس��عة م��ن  أن��واعمجموع��ة الانزيم��ات الت��ي تحف��ز تحل��ل  إل��ىيع��ود ه��ذا الان��زيم 

وه��ذا . )   Kaplan , 1972الفوس��فات ف��ي وس��ط قاع��دي ( أحادي��ةالأواص��ر الاس��ترية 

المختلف��ة       الأس��اسالإنزيم غير متخصص إذ يكون قادر على التفاع��ل م��ع ع��دد م��ن الم��واد 

) 10 – 9يت����راوح ب����ين ( )pH(فعالي����ة عن����د الأس الهي����دروجيني  أعل����ى وه����و يظه����ر

)Wilkinson , 1976  ( .  

 ي تحري���ر الفوس���فات غي���ر العض���وية م���نـزيم ه���ـهذا الان���ـاصة ب���ـة الخ���ـوظيف���ـال

 Edwardالـكح��ـول  إنت��اجويـتـرافـق هــذا مـع المركبات العضوية الاسترية الفوسفاتية 

& Foody , 2000)  . (  

تراكي�������ز عالي�������ة                         بالبش�������رية  الأنس�������جةه�������ذا الان�������زيم ف�������ي معظ�������م  يتواج�������د

، الطح��ال ، الكلي��ة والمش��يمة ف��ي النس��اء الحوام��ل والغ��دد  الأمع��اءالعظ��ام ، ،  الكب��د ف��ي

  . )(Bowers & Mecob,1982 ; Engstrom , 1964اللبنــيـة 
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بص��ورة كافي��ة ف��ي  ALPأش��ارت الدراس��ات إل��ى ع��دم التغي��ر ف��ي فعالي��ة ان��زيم  

مرضى احتشاء العضلة القلبية والذبحة الصدرية بينما لوحظ ارتف��اع تركي��زه ف��ي أمص��ال 

  ) . , Damjanove 1996المرضى المصابين بـفشل القلب (

الب��الغين إذ إنّ الكب��د  الأص��حاءمصدر له��ذا الان��زيم ف��ي مص��ل  أهمتعد خلايا الكبد 

ل��ذلك ف��انّ  الأخ��رى والأعض��اءذلك عل��ى العظ��ام له��ذا الان��زيم يتف��وق ب�� الأوله��و المص��نع 

اذ  .)   Hodson et al ., 1964( تل��ف خلاي��ا الكب��د إل��ىارتفاع نس��بته ف��ي ال��دم يش��ير 

في أمراض الكبد وقناة الصفراء ، ومنها انسداد الصفراء بسبب  ALPتزداد فعالية أنزيم 

كله��ا ترف��ع مس��توى التضيق أو الحص��اة أو ورم س��رطاني أو تلي��ف خلاي��ا قن��اة الص��فراء و

) مرة أكثر من المستوى الطبيعي تقريباً ودل��ت الدراس��ات 10-12فعالية هذا الانزيم من (

أن هذا الانسداد ينبه الكبد إلى تكوين كمي��ات أخ��رى م��ن                                 ه��ذا 

 Fishman  الانزيـم تـدخـل إلى مـجـرى الـدم وت��ـرفع مس��توى فعاليت��ـة ف��ي ال��ـمصل   

,1974)     . ( 

ف��ي ال��دم  ALP  ارتف��اع فعالي��ة ان��زيم إل��ىهذا وتوجد بعض الح��الات الت��ي ت��ؤدي  

 العظ��ام أمراض)  و Osteomalaciaهشاشة العظام ( ،  الاطفالمثل نمو العظام عند 

، مرض كساح العظام ، مرض سرطان العظ��ام  Pagets’disease  ( مرض باجيت 

العظ��ام مم��ا ي��ؤدي إل��ى الزي��ادة ف��ي تس��رب ه��ذا الان��زيم ال��ى و التئام العظام) بس��بب تنخ��ر 

) . وتكون الزي��ادة الملحوظ��ة ف��ي مس��توى فعالي��ة ه��ذا الان��زيم 1996مصل الدم (ميرك ، 

في عدد من الامراض التي ليس لها علاق��ة ب��أمراض الكب��د والعظ��ام مث��ل  الأورام (أورام 

نتيج��ة لتن��اول مض��ادات الأورام أو  العصيات ، ال��ورم الكل��وي ، ورم النخ��اع المض��اعف)

الأدوية المناعي��ة والت��ي تس��تطيع أح��داث تنخ��ر كب��دي خل��وي ح��اد أو ق��د ت��ؤدي إل��ى تفاع��ل 

مما يؤدي إلى ارتفاع مس��تواه ف��ي  PrimaryCholestasis)ركودي صفراوي بدائي (

  ) .(Choen & Lemann , 1991 الدم 
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ف��ي  ALPى أن��زيم وفي ضوء دراسات عديدة وجدت امراض اخ��رى ترف��ع مس��تو

مص��ل ال��دم منه��ا أم��راض المج��اري البولي��ة وحص��ى الكل��ى و الحال��ب و المثان��ة ، ويك��ون 

الارتفاع شديداً في حالة م��رض الكلي��ة الس��كري أو القص��ور الكل��وي الم��زمن , وف��ي حال��ة 

الأم��راض الس��رطانية ( س��رطان الكلي��ة و س��رطان الحال��ب و س��رطان المثان��ة و س��رطان 

س���بب زي���ادة فعالي���ة ه���ذا الان���زيم بحس���ب الدراس���ات إل���ى الخلاي���ا البروس���تات) و يع���ود 

السرطانية التي تقوم بتصنيع هذا الان��زيم وم��ن ث��م زي��ادة مس��توى فعاليت��ة أو لوج��ود نقائ��ل 

) متكون�������ة م�������ع نم�������و ال�������ورم الس�������رطاني             (Bone Metaststasisعظمي�������ة 

Demacherp ,1980 ; Engstrom ,1964). (  

المؤثرة عل��ى كمي��ة الكالس��يوم ف��ي ال��دم مث��ل زي��ادة  الأمراض ه فيكما ترتفع فعاليت

ل��ذلك ف��ان ارتف��اع فعالي��ة ان��زيم hyperParathyroidism) ( درقي��ة الغ��دة الج��ارإفراز 

ALP  رفة السبب الحقيقي ـمعـارات لـبـتـدة اخـه عـقـرافـب أن يـجـدم يـي الـف           

                          .  (Kaddam , 1999 ; Delmas , 1993)   

   Creatin Kinase Enzymeانزيم الكرياتين كاينيز  7.1

، وه��و ان��زيم ثن��ائي الوح��دات  ان��زيم يش��ترك ف��ي نق��ل الطاق��ة ف��ي اي��ض العض��لات

Dimer  ) ، يتركب من نوعين من السلاسل المتعددة الببتي��دB الش��كل ال��دماغي و (     )

Mة ـمي��ـلاث متن��اظرات انزيـيب الثن��ائي ث��تركـ) الشكل العضلي والناتج م��ن ه��ذا ال��CK-

MM  المتواج��د ف��ي العض��لات الهيكلي��ة وCK-BB و              المتواج��د ف��ي ال��دماغ 

CK-MB ) المتواجد في العضلة القلبيةMair , 1997   . (  

يوص��ى ب��ه ف��ي التش��خيص الروتين��ي لم��وت خلاي��ا  الكل��ي لا CKقي��اس ان��زيم  إن

يقترن قياسه بقياس دلائ��ل  أنلذلك يجب  الأنسجةه الواسع في العضلة القلبية بسبب انتشار

خصوص��ية لخلاي��ا العض��لة القلبي��ة مث��ل التروب��ونين والمتن��اظر الانزيم��ي   أكثركيموحيويه 

CK-MB (ESC/ACC , 2000 )  .  
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تن�����������تج  فإنه�����������اعض�����������لة الق�����������ـلب  م�����������وت لخلاي�����������ا عن�����������د حص�����������ـول

 ,Lactatedehydrogenase , Aspartateaminotranferaseإنـزيمــــ��ـات

Creatinkinase  ، هذه الانزيمات  إنو من ثمّ زيادة تركيز هذه الانزيمات في المصل

ل������ذلك ف������ان دراس������ة المتن������اظرات                أخ������رى أم������راضعن������د حص������ول  أيض������اترتف������ع 

لن���وع العض���و المص���اب ، فم���ثلاً ارتف���اع المتن���اظر  أكث���رالأنزيمي���ة يعط���ي خصوص���ية 

الانزيمي  وث احتشاء العضلة القلبية وكذلك المتناظريحصل عند حد  CK-MBالأنزيمي

حساس����ية مث����ل قي����اس  أكث����راس����تعمال اختب����ارات  أو LDH2اللاكتي����ت ديهاي����دروجينيز 

والذي يستعمل في تشخيص احتشاء العضلة القلبية والذبحة الصدرية غي��ر  TIالتروبونين 

  .  Myers , 2004 )المستقرة  (

ف��ي  CK-MBة العالمي��ة عل��ى ان��زيم اعتم��دت منظم��ة الص��ح 1980ومن��ذ ع��ام 

-CKإذ إنّ قي��اس إن��زيم  . (Christenson , 2001)تش��خيص م��وت الخلاي��ا القلبي��ة 

MB  م��وتبس��بب خصوص��يته العالي��ة نس��بياً ل ام��راض القل��ب التاجي��ةمه��م ف��ي تش��خيص 

. )   Herren et al., 2001; Bholasingh et al., 2001خلايا العضلة القلبي��ة (

 أن) س��اعات م��ن بداي��ة ال��م الص��در قب��ل 10 – 4ذا  فهو يس��تغرق م��ن(الرغم من ه وعلى

         مس��توى بع��د أعل��ى إل��ىأن يص��ل  إل��ىتب��دأ فعاليت��ه بالارتف��اع بمس��تويات كافي��ة ف��ي ال��دم 

 Keffer(          أي��امثلاث��ة  إلىساعة ويعود مستواه طبيعي في المصل بعد يومين  24

, 1996  ( .  

يرتفع في مرضى احتشاء العض��لة القلبي��ة  CK-MBزيم الدراسات إنّ إن أكدتلقد 

مس��توى ان��زيم  أن ، إذ القل��ب التاجي��ة ب��أمراضالمص��ابين  الآخ��رينمقارن��ةً م��ع المرض��ى 

CK-MB  ف��ي المص��ل يبق��ى طبيع��ي ف��ي حال��ة الذبح��ة الص��درية بينم��ا يرتف��ع ف��ي حال��ة

ينم��ا         ب . ) Michal , 2004 ) 2007, . Qiac et al ; احتش��اء العض��لة القلبي��ة 

الذبح��ة  ترتف��ع ف��ي ح��الات CK-MBأن مس��تويات ان��زيم  Reilly et al. (2005أك��د(

  .احتشاء العضلة القلبية مقارنة بمجموعة السيطرة المستقرة وغير المستقرة والصدرية 
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 ب��روتينال مث��لبروتين��ات المش��تقة م��ن الخلاي��ا القلبي��ة ال أن إلىالدراسات  أشارتو 

رتف��ع ف��وق معدلات��ه ف��ي المص��ل بينم��ا يبق��ى ي Beta – neturutic peptid   القلب��ي 

                            قري������ب م������ن الح������دود الطبيعي������ة لمرض������ى فش������ل القل������ب   CK-MBان������زيم  تركي������ز

)Goto et al., 2003( .  

  Electrolytesشوارد الدم   8.1

و           ايونات في المحل��ول تكس��به الق��درة للتوص��يل الكهرب��ائي.                 

 .  الأعضاءتوازن الشوارد في أجسامنا مهم لأداء الوظائف الطبيعية في كل الخلايا وكل 

 anionsأو تك����ون س����البة فتس����مى  Cationsوه����ي إمّ����ا أن تك����ون موجب����ة فتس����مى 

)Nawak & Handford , 1999 (  الايون��ات الموجب��ة الموج��ودة ف��ي  أه��م. وم��ن

 أه��مالكالس��يوم ، وم��ن والمغنس��يوم البوتاس��يوم و الص��وديوم و  س��وائل الجس��م ه��ي ايون��ات

-HCO3)البـيـكربونـات  (-Cl) الايونات السالـبـة الـموجودة في الجسم هـي الكلوريـدات

  .)  Krishna Das , 2002( SO4) - ( ، الكبريتات (

القلبي��ة  الأم��راضس��اعد ف��ي فه��م طبيع��ة وش��دة يالشوارد ف��ي ال��دم  إنّ قياس تركيز 

 أوتوس��ع  أن الأخرىتعقيدات ، إذ تستطيع الشوارد والعوامل الكيميائية  والتحري عن أي

الدموية الموض��عية ومعظمه��ا ل��ه ت��أثيرات قليل��ة عل��ى مجم��ل التنظ��يم الع��ام  الأوعيةتقبض 

  . ) Edwin  et al  2000 ,.(  للدوران

 الصوديوم والبوتاسيوم  1.8.1

جي��دة               وه��و يحتاجه الجسم للاحتف��اظ بص��حة  أساسيالصوديوم عنصر 

، وان الح��دود الطبيعي��ة  الايون الموجب الرئيسي ف��ي الس��ـوائل ال��ـموجودة خ��ـارج الخلاي��ا

  ) .(mEq / L  Hackenthal , 1990  145 -  136 للصوديوم في الجسم
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 الأنابي��بتترش��ح ايون��ات الص��وديوم بحري��ة عب��ر الكبيب��ة ويع��اد امتصاص��ها ف��ي 

امتصاص ايونات الصوديوم مهم جداً بسبب ت��أثيره عل��ى تنظ��يم  إعادة إنالكلوية البعيدة ، 

  ) .   Singh , 1996( الأخرىبعض الشوارد 

%)  90(  البوتاسيوم فهو م��ن الايون��ات ال��داخل خلوي��ة الموجب��ة يتواج��د بنس��بة أما

، تبل��غ نس��بته  %) فقط ف��ي الس��وائل الخ��ارج خلوي��ة 2( في السوائل الداخل خلوية و بنسبة

  ) . mEq / L    )Macknight , 1977  5 – 3.5 ي الجسم الطبيعية ف

العص��بي و الإيع��از  انتق��ال و القاع��دي –في الت��وازن الحامض��ي  أهمية للبوتاسيوم

تقل���ص العض���لات (القلبي���ة ، الهيكلي���ة ، الملس���اء ) ويعم���ل عل���ى تقلي���ل نش���اط ع���دد م���ن 

ي��ض الكربوهي��درات ، التفاعلات الانزيمية ويشارك في عدد من العمليات الفس��لجية مث��ل ا

   . )Kent & Olson , 2004المعدة ( وإفرازاتبناء البروتين 

 الميكانيكي���ات ف���ي تنظ���يم نس���بة ايون���ات الص���وديوم أه���متعتب���ر وظيف���ة الكلي���ة 

ف��ي  أهمي��ةالمس��توى الطبيع��ي له��ذين العنص��رين ل��ه  إدام��ةوالبوتاسيوم ف��ي الجس��م ، إذ إنّ 

  ) .  Suki , 1976حياة الخلايا (

والبوتاس��يوم  أجري��ت لبي��ان ت��أثير ك��ل م��ن عنص��ري الص��وديوم اتس��وف��ي درا

 املاح الشرايين القلبية تبينّ أنّ هناك علاقة ايجابية بين تناول بأمراضالمتناولة وعلاقتها 

ى ــدى مـرض��ـ��ة لـورة واضح��ـهر بص��ـدم تظ��ـط ال��ـفاع ضغ��ـوارت�� NaCl)( الص��وديوم 

 ) . وبم��ا أنّ ارتف��اع(Graudal et al., 1998 ; Grobee , 1994  غ��ـط ـالض

 اه��ذ ارتف��اعالشرايين القلبية والجلطة الدماغي��ة ل��ذلك ف��ان  بأمراضالضغط له علاقة قوية 

 Geleijnse et)الشرايين القلبية ( بأمراض والإصاباتالعنصر يرتبط بزيادة الوفيات 

al., 2003  .  

لقل��ب بفش��ل ا للإص��ابةعوام��ل الخط��ورة  أق��وىيعتب��ر م��ن  الص��وديوم ارتف��اعإن 

تش��وش ال��وعي ، وال��ـى  إل��ى. كم��ا ي��ؤدي ارتفاع��ه  )(He et al. , 2002الاحتق��اني 
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  Stupor)وانخفاض���ه يس���بب  ض���عف العض���لات  وال���ذهول (  ارتف���اع ض���غط ال���ـدم

)Solanon et al. ,1991         .(  

الوف��اة  إل��ىاخ��تلال نبض��ات القل��ب الت��ي ت��ؤدي  إل��ىانخف��اض البوتاس��يوم ي��ؤدي  إن

 يةـة القلبـالجلط إلىبينما ارتفاعه يؤدي  lethal  cardiac arrythmis  والتي تعرف

 (Michal , 2004) .  

  الكالسيوم   2.8.1

تبل��غ النس��بة الطبيعي��ة  ، الإنس��انغ��زارة ف��ي جس��م  أكثره��ا ه��و أح��د أه��م المع��ادن و

كالس��يوم ف��ي للنس��بة  اعل��ى.   mg/dl 10.5   8.5 –للكالس��يوم ف��ي امص��ال الب��الغين 

يعطي القوة والصلابة للهيكل العظمي ويع��د  إذ %) 99اذ تبلغ ( اجد في العظامالجسم تتو

.                                                                   ); Burtis , 1999)  Krishna Das , 2002 الغذاء المصدر الرئيس له

 الإيع��ازو انتق��ال يمتلك الكالسيوم عدة ادوار فسيولوجية تتضمن تقل��ص العض��لات 

 الهرم��وني وتجل��ط ال��دم ، الإف��رازالخلوي��ة و التف��اعلات الانزيمي��ة و الأغشية و النقل عبر 

له تأثير في تكون حصى الكل��ى  (hypercalcemia)وارتفاع  الكالسيوم والمعروف بـ 

) فه��و (hypocalcemiaنقص��ان الكالس��يوم والمع��روف ب��ـ  أم��اوض��عف العض��لات . 

  . ) Tripathi , 2003ية تشنجية (يسبب اختلاجات عصب

  الكلوتاثيون  9.1

وه��ي  gamma glutamyl cysteinyl glycineهو ببتيد ثلاثي يتكون م��ن  

يرم��ز  منها 90 % الكلوتاثيون والتي يكون NPSتشكل مركبات الثايول غير البروتينية 

                 )1921(النش���������طه ت���������م عزل���������ه س���������نة  SH) اش���������ارة لمجموع���������ة GSH(  ل���������ه

  1929الحـاص���ـل ع���ـلى جـائ���ـزة نـوب���ـل ع���ـام  Frderic Hopkinsع���ـلى ي���ـد 

Vasudevan & Sreekumaris , 2005)( .   
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يعد الكلوتاثيون احد أهم الجزيئات التي يتطلبها الجسم وهو بروتين يتك��ون طبيعي��اً 

 لبنائ��ه يتطل��ب .)  Kidd , 1997ويحم��ي ك��ل م��ن الخلاي��ا والانس��جه والأعض��اء  (

يوجد الكلوتاثيون ف��ي معظ��م الانس��جه البش��رية ومعظم��ه يترك��ز ف��ي ،  ATPجزيئتين من 

 الكب��د ، الطح��ال ، الكل��ى ، عدس��ات الع��ين ، كري��ات ال��دم الحم��ر وكري��ات ال��دم الب��يض 

(Anderson , 1997 ; Meister & Larsson , 1995)  .  

ية وتمنع تلفه من من مضادات الأكسدة التي تحافظ على جدار الخل الكلوتاثيونيعد 

قب��ل الج��ذور الح��رة الت��ي غالب��اً م��ا تتك��ون ف��ي مرض��ى القل��ب والأوعي��ة الدموي��ة وبع��ض 

س��موم عل��ى ازال��ة  لكلوت��اثيونا يعم��لاذ ) . Jocelyn , 1958( الأم��راض الأخ��رى 

وبيروكس��يدات ال��دهون   H2O2أش��كال الأوكس��جين الفعال��ة مث��ل بيروكس��يد الهي��دروجين 

                GSH-PX ق عم���ل  أن���زيم الكلوت���اثيون بيروكس���يدز بص���ورة مباش���رة أو ع���ن طري���

 )Woodward ,1963 أي أنه يلعب دوراً كبيراً في الدفاع ضد الأمراض المختلفة . (

وهذه الوظيف��ة ت��ؤدي إل��ى إزال��ة س��مية المس��رطنات والج��ذور الح��رة والبيروكس��يد وتنظ��يم 

  ) .Murray et al., 2000( الوظيفة المناعية والمحافظة على تركيب البروتين 

 Oxidisedللـكـلوتـاث��ـيون شـك��ـلان اح��ـدهما الش��ـكل غـي��ـر الفـع��ـال (الم��ـؤكسد) 

glutathione )GSSG(  (المخت��زل) والش��كل الفع��الReduced glutathione 

(GSH)   والذي يعمل على تثبيط التطفير والتسرطن لأنه يعمل مصيدةً للجذور الحرة إذ

للج��ذور الح��رة مث��ل ج��ذر الهيدروكس��يل وج��ذر الك��اربون كم��ا ف��ي  يعط��ي ذرة هي��دروجين

 ) 2002المعادلات   ( الكبيسي , 

 GSH + 
.
OH      GSH - reductase    GSSG + H2O                          

            

GSH + R3C
.
  GSH - reductase      GSSG + R3CH                         
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قوي يوجد في كل الخلاي��ا  )Antioxidant( تأكسد ضادلوتاثيون المختزل ميعد الك

 geneويلعب دورً في الاي��ض الخل��وي وتنظ��يم الح��وادث الخلوي��ة مث��ل  التعبي��ر الجين��ي 

expression  بن��اء ال��ـحامض الن��ووي ،DNA  والب��روتين ، نم��و الخلي��ه ، فض��لاً عل��ى

  ف��ي الخلي��ة ك��ي تبق��ى بش��كلها النش��طدوره المن��اعي ، و يس��اعد موان��ع التأكس��د الأخ��رى 

Robert B, 2007). (  

إن حالة الكلوتاثيون المخت��زل تعتب��ر مؤش��راً ع��الي الحساس��ية لوظيف��ة الخلاي��ا ف��إذا 

أختزلت كميته داخل الخلايا فانّ وظيفة الخلايا سوف تختزل هي الأخرى            حت��ى 

 Gul) زل بعـدد مـن الأم��راض الموت ، وفي الإنسان يرتبط انخفاض الكلوتاثيون المخت

et al., 2000 ; Sen A , 1997).  و أش��ارت دراس��ة                     et al. 

(1996)   Usal  انخف��اض تركي��ز الكلوت��اثيون المخت��زل ف��ي مرض��ى احتش��اء  إل��ى

ال��ذين ل��ديهم ت��اريخ  الأش��خاصالعض��لة القلبي��ة . ه��ذا وي��نخفض الكلوت��اثيون المخت��زل ف��ي 

تم فيه��ا حق��ن الكلوت��اثيون  أجريتوفي دراسة  القلبية الأوعية بأمراض ابةالإصعائلي في 

اظه��ر  )atherosclerosis(ف��ي المرض��ى المص��ابين ب��ـالتصلب الش��رياني  المخت��زل

ف���ي                      الدقيق���ة اس���تجابة للاس���يتايل ك���ولين ولاس���يما  الأوعي���ةتوس���ع ف���ي 

 et al     التنشيط لجدار الوعاء إعادة المرضى الذين يعانون من تدهور غير طبيعي في

., 1999)  (Prasad .  

                          لتوض���������يح علاق���������ة الكلوت���������اثيون المخت���������زل  أجري���������ت اتوف���������ي دراس���������

المختزل في                                 لوحظ أنّ انخفاض مستويات الكلوتاثيون  بالعمر

   ارتفاع��اً  أكث��ر )(GSSGالكلوتاثيون المؤكسدبينما يصبح   بتقدم العمر المصل يرتبط

(Robert B , 2004 ;  Cai  et al ., 2000).  

بالص��حة   ارتباط مستوى الكلوتاثيون المختزل إلىالدراسات  احد أشارتفي حين 

  ) . Sen B , 1999الجيدة بغض النظر عن التقدم بالعمر (



 المقدمة واستعراض المراجع. .................................................الأولالفصل 

 

23 
  

              د م���دمني الكح���ول عن��� كري���ات ال���دم الحم���ركم���ا يت���أثر مس���تواه ف���ي البلازم���ا و

)Gul et al., 2000(  

و ينخفض تركيزه عند الإصابة بالأمراض الرئوية المختلفة بم��ا فيه��ا         ت��ـلف 

   .          ال��ـرئة وال��ـربو ك��ـما يـن��ـخفض تـرك��ـيزه ع��ـند الإص��ابة بالتهاب��ات المع��دة   

(Sen  A , 1997; Loguercio et   al.,1996)   

   Uric Acidض اليوريك  حام 10.1

) قواعد نتروجينية تس��مى  metabolismهو الناتج النهائي المتكون من تكسير (

) . ويع��د ح��امض اليوري��ك purines ) (& Kaplan , 1984 Schultzبيورين��ات (

من مضادات الأكسدة الذائب��ة ف��ي مس��توياته الطبيعي��ة  ويوج��د بتراكي��ز عالي��ة ف��ي البلازم��ا      

)  .  ( Situnayake et al ., 1991  

) ينتش��ر ف��ي الس��وائل الخ��ارج  PKa 5.8إن حامض اليوريك ح��امض ض��عيف ( 

خلوية مقترنً مع يورات الصوديوم وينقى م��ن البلازم��ا بواس��طة الترش��يح الكبيب��ي ، يع��اد 

% من حامض اليوريك المترشح من قبل الأنبوب الكلوي القري��ب  90 امتصاص حوالي 

)Steele , 1999  . (  

خاص�����������ية اكتس�����������اح الج�����������ذور الح�����������رة                                ح�����������امض اليوري�����������ك ل�����������كيمت

  .   مض��ادات الأكس��دة الموج��ودة ف��ي م��ـصل ال��ـدم وكري��ـات الـ��ـدم البي��ـض وزيادة س��عة

(Zitnanova et al., 2004)   

وع��ادة يراف��ق ارتف��اع الج��ذور الح��رة عن��د الاش��خاص المص��ابين ب��امراض القل��ب 

س��رطان والكب��د وام��راض الكل��ى وغيره��ا وج��ود زي��ادة ف��ي تراكي��ز والس��كر وام��راض ال

المخط��رات مث��ل الكوليس��ترول وال��دهون الثلاثي��ة وغيره��ا و عن��د زي��ادة الج��ذور الح��رة 

تقوم(البيورين���ات) عل���ى اكتس���اح ه���ذه الج���ذور (كمض���ادات للاكس���دة ) وبالت���الي تتكس���ر 

بي��ة ب��ين تركي��ز ح��امض إنّ العلاق��ة الايجا، جزيئ��ات البيورين��ات ال��ى ح��امض اليوري��ك 
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نق��ص  وأم��راضالدموي��ة مث��ل الجلط��ة الدماغي��ة  الأوعي��ة وأم��راضاليوري��ك ف��ي المص��ل 

و تأكدت بواسطة العديد من الدراس��ات المرض��ية  1950التروية القلبية لوحظت منذ سنة 

 ) .(Wang et al ., 2001; Verdecchia et al , 2000 الت��ي أجري��ـت آن��ـذاك 

القل��ب التاجي��ة وبقي��ت ه��ذه  لأم��راضل��م يعتم��د عام��ل خط��ورة غي��ر أنّ ح��امض اليوري��ك 

المس��ألة قي��د المناقش��ة ، إذ قام��ت ع��دة دراس��ات أك��دت أنّ حال��ة ارتف��اع ح��امض اليوري��ك 

القل��ب التاجي��ة وذل��ك بس��بب  ب��أمراض) تقت��رن بق��وة hyperuricemiaوالمعروف��ة ب��ـ (

و  (dyslipidemia)دم اقترانها بعوامل الخطورة مثل السمنة وتغير نسبة الدهون في ال��

وارتف��������اع                           (triglyceride)تركي��������ز الكوليس��������ترول وارتف��������اع ال��������دهون الثلاثي��������ة  

تـركـي�����ـز الانسـولـي�����ـن  و diuretics)الم�����ـدررة ( الأدوي�����ةض�����غط ال�����دم واس�����تعمال 

Culleton et al., 1999 ; Burnier & Brunner , 1999)  (.  

أنّ عوام���ل  2006ف���ي تقري���ره للرابط���ة الأمريكي���ة  Myoclincإذ أك���د فري���ق 

  الخطورة في أعلاه تعتبر من أسباب زيادة حامض اليوريك فـي الـدم .

 ب���أمراضخط���ورة ت���رتبط  إش���ارةإنّ ارتف���اع ح���امض اليوري���ك ف���ي المص���ل يع���د 

             ويعتبر الكلية خاصة في مرضى الضغط و فشل القلب وأمراضالقلبية  الأوعية

و الجلط��ة   الدماغي��ة الأوعي��ة أم��راضالقل��ب التاجي��ة و  أم��راضرة ف��ي تط��ور علامة خط

 الدماغي��ة مقارن��ةً بالمرض��ى ال��ذين تك��ون مس��تويات ح��امض اليوري��ك ل��ديهم طبيعي��ة 

(Niskanen et al ., 2004 ; Wang et al ., 2001)  .  

لآب��اء مص���ابين  الأص��حاء الأبن��اءو ل��وحظ ارتف��اع ح��امض اليوري��ك ف���ي مص��ل 

وهن��اك بع��ض الدراس��ات بينّ��ت . )  Wayner et al ., 1987القلب التاجي��ة ( بأمراض

 أم��راضأنّ هناك علاقة ايجابية بين ارتفاع مستويات حامض اليوري��ك ف��ي المص��ل وب��ين 

الدراس��ات ارتف��اع  وأك��دت . ) Lyu  et al., 2003   ( القل��ب التاجي��ة فق��ط ف��ي النس��اء

وعموم��اً ف��ان . )  (Gowenloek , 1988مس��تويات ح��امض اليوري��ك  بتق��دم العم��ر 
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ع��دم كفاي��ة الكلي��ة وي��رتبط ب��داء  إل��ىارتفاع مس��توى  ح��امض اليوري��ك ف��ي المص��ل يش��ير 

 . )gout (  Burti & Ashwood ,1999 ; Tietz ,1995)(النقرس 

) أن نس���بة ح���امض 2007(و أظه���رت الدراس���ة الت���ي أجري���ت م���ن قب���ل العم���ار 

لمرضى الذين يعانون من مرض قصور الش��ريان في اعن النسبة الطبيعية اليوريك تزداد 

ف��ي مرض��ى  التاجي القلبي الحاد بينما أظه��رت الدراس��ة تركي��ز طبيع��ي لح��امض اليوري��ك

 مؤش��ر اعتب��ارهيمك��ن  ح��امض اليوري��ك وعلي��ه ف��أن ،قص��ور الش��ريان الت��اجي الم��زمن 

    رض قصور الشريان التاجي في القلب .مل خطورة

  مؤشرات الكيموحيويةاختلاف ال فيتأثير الجنس  11.1

ع��ادةً م��ا تت��أثر معظ��م المؤش��رات الكيميائي��ة عن��د الأش��خاص الأص��حاء ب��اختلاف 

الج��نس وه��ذا الاخ��تلاف يع��ود إل��ى الاختلاف��ات الفس��يولوجية ب��ين الجنس��ين فم��ثلاً هن��اك 

) و  (Triglycerides اخ��تلاف ف��ي مس��توى تركي��ز الحدي��د و الكليس��ريدات الثلاثي��ة

ومستويات الهرمونات في المصل ، إذ يرتفع الهيموغلوبين  يونحامض اليوريك والكلوتاث

 1982Fairbanksفي الذكور أكث��ر م��ن الإن��اث  ( ،الكالسيوم ، المغنسيوم، الألبومين 

, . (  

                     اختلاف المؤشرات الكيموحيوية في تأثير العمر 12.1

الكيموحيوي��ة ف��ي  وجد في ضوء دراسات عديدة أن مستوى العدي��د م��ن المؤش��رات

)  ، TGال��دم يت��أثر ب��العمر مث��ل الهيموغل��وبين ، الكولس��ترول ، الكلس��يريدات الثلاثي��ة (

و للعمر ت��أثير عل��ى فعالي��ة  . )(Gowenloek , 1988 حامض اليوريك ، الكلوتاثيون 

بتق��دم العم��ر إذ إنّ التق��دم  ALPالانزيم��ات أيض��اً وخي��ر دلي��ل عل��ى ذل��ك ه��و ت��أثر أن��زيم 

احبه العدي��د م��ن المظ��اهر الفس��يولوجية المرتبط��ة بتب��دلات ديناميكي��ة تحص��ل ب��العمر يص��

  ) . Wilkinson ,1976استجابة لعملية الايض  (
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  الهدف من الدراسة : 13.1

شهدت السنوات الأخيرة في العراق تزاي��داً ف��ي أع��داد المص��ابين ب��أمراض الجه��از 

ع��اً ملحوظ��اً إذا م��ا قورن��ت م��ع الوعائي الدموي حيث شكلت الوفيات لهذه الأمراض ارتفا

أمراض أخرى ، الأمر الذي ك��ان وراء فك��رة ه��ذا البح��ث بوص��فها محاول��ة للإجاب��ة عل��ى 

التب��دلات ف��ي مس��توى تركي��ز بع��ض  عدد من التساؤلات في العلاقة ب��ين تل��ك الأم��راض و

ومنه���ا انزيم���ات و ش���وارد ال���دم  Biochemical markers الكيموحيوي���ة المع���ايير

مراض الجهاز الوعائي الدموي فضلاً عن تأثرها .                                                                   وتأثيرهما بأ



  

  

  فصل الثانيال

  المواد وطرائق العمل
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  المواد: 1.2
  المواد المستخدمة في البحث

  المواد الكيميائية :  1.1.2
  

  
  
  
  
  
  

  المنشأ  الشركة المنتجة  اسم المادة الكيميائية

NaOH 
Chemicals Ltd 

pool BDH 
  انكليزي

Ethelen              
DiamineTitraAcitic 

Aciddi sodium (EDTA-
Na2)  

Merck company الماني  

TCA THOMAS BAKER هندي  

DTNB Sigma انكليزي  

GSH Sigma انكليزي  

Tris – HCL Carlo Erba  ايطالي  

NaCl Carlo Erba  ايطالي  

KCl Carlo Erba ايطالي  

Methanol Carlo Erba ايطالي  

ALP,AST,ALT Kits BioMerux فرنسي  

Ca+² , uric acid 
Kits  

SPINREACT اسباني  

CK-MB Kit Randox بريطاني  
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  الاجهزة 2.1.2

ت��م قي��اس المتغي��رات الكيميائي��ة الحياتي��ة وتحض��ير المحالي��ل وفص��ل عين��ات ال��دم 
  والمستلزمات المختبرية التالية : الأجهزة باستعمال

  

  المنشأ  اسم الجهاز  التسلسل
 انكليزي UV- visibleجهاز المطياف الضوئي  1

 الماني جهاز الطرد المركزي 2

 لمانيا جهاز التقطير بالبخار 3

 الماني جهاز قياس الاس الهيدروجيني 4

 انكليزي جهاز الشعلة الضوئية 5

 امريكي Vortex)جهاز مازج ( 6

 الماني ميزان حساس 7

 انكليزي حمام مائي 8

 سوريا ) ml    )5محاقن طبية     9

 الصين انابيب اختبار 10

 الصين )ml(1انابيب حفظ الامصال  11

  

                                                                                                                                                                  طرائق العمل  2.2

      : جمع العينات  1.2.2

                                                                                                                                   ةالعينات السليم - 1
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من  بأي إصابتهموذلك بعد التأكد من عدم  أصحاء أشخاصتم الحصول عليها من 
ذك��ور  الآخ��رونص��فهم  إن��اثش��خص نص��فهم 42 وق��د بل��غ ع��ددهم  التجرب��ةالح��الات قي��د 

ولثلاث فئ��ات عمري��ه  أفراد 7 الواحدة المجموعة تثلاث مجاميع عمريه ضم إلىصنفوا 
  .سنة  59 -  50،  49 – 40،  39 - 30 هي

  ةينات المريضالع -2

 العناي��ةم��ن وح��دة عين��ه م��ن مستش��فى الحس��ين الع��ام ف��ي ك��ربلاء  119 وبلغ��ت
وت��م اج��راء  2008م��ن ش��هر ك��انون الث��اني ال��ى ش��هر اي��ار لس��نة  للفت��رةقل��ب المرك��زة لل

الفحوصات المطلوبة على العينات في مختب��ر الدراس��ات العلي��ا ف��ي كلي��ة التربي��ة / جامع��ة 
، ذك��ور ) مص��ابين بت��دهور ف��ي  إن��اثن الجنس��ين ( حي��ث ش��ملت المرض��ى م��ك��ربلاء . 

  ،ث��لاث ح��الات مرض��يه اعتم��اداً عل��ى التش��خيص الطب��ي إل��ىوظ��ائف القل��ب وق��د ص��نفوا 
الس��ريريه للح��الات  الأع��راضالايك��و ،  فح��ص ،)(ECGومنها مخطط القلب الكهرب��ائي 

 35كان ع��دد العين��ات  وفي المصل ،   Cardiac markers القلبيةوقياس المؤشرات 
 الإن��اثحي��ث ل��م ي��تم العث��ور عل��ى عين��ات م��ن احتش��اء عض��لة القل��ب يع��انون م��ن عين��ه 

 بالذبح���ةمص���اب   42 و،   39 - 30ض���من الفئ���ة العمري���ة  هذا الم���رضب���ـالمص���ابات 
  .القلب  فشلمصاباً ب  42و الصدرية

  : عينات الدم  2.2.2

محتوياته��ا  تمه ، ثم فرغ��ـقـعـم طبيةه ـحقنـي مـدي فـوريـمن الدم ال مل 5 سحب
لم��دة  تث��م ترك��للتخثر  المانعة ةمن الماد الخاليةالطرد المركزي  أنبوبةمن الدم ببطئ في 

دق��ائق  5دقيقه للحص��ول عل��ى الخث��ره الت��ي ت��م فص��لها بجه��از الط��رد المرك��زي لم��دة  15
للحف��ظ بدرج��ة  خاص��ة أنابي��بووضع في ، وبعدها سحب مصل الدم  xg 900  وبسرعة
  . المطلوبةالفحوصات المختبريه  راءإجلحين ، الانجماد 

   لمصل الدم الكيموحيويةالفحوصات   3.2

ومجموع��ة  ، دم المرض��ى أمص��الالفحوص��ات المختبري��ة التالي��ة ف��ي  إج��راءت��م 
  السيطرة قيد الدراسة :

  

  في المصل :AST  تقدير فعالية انزيم   1.3.2
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 ASTعالي��ة ان��زيم ) حيث تم تقدير مستوى ف(Kit الجاهزةاستخدمت عدة الاختبار 
  )   Reitman & Frankel , 1957( اللونية بالطريقةفي المصل 

  : على التفاعل التالي الطريقةتعتمد  : المبدأ

Aspartate + α keto glutarate     GOT   Oxalo acetate + 
glutamate   

  
                       : طريقة العمل

  ) 1 - 2جدول ( 
  في مصل الدم  ASTزيم يمثل طريقة قياس فعالية ان

Blank tube  Test tube  Reagents 

1ml 1ml R1  

  : درجة مئوية ، ثم يضاف  37دقائق بدرجة حرارة   5تترك في الحاضنة لمدة 

---  0.2 ml Serum 

0.2 ml ---  D . W 

  درجة مئوية ، ثم يضاف: 37بعدها تمزج وتعاد للحاضنة وتترك لمدة ساعة واحدة بدرجة

1 ml  1 ml R3 

  دقيقة بدرجة حرارة الغرفة، ثم يضاف: 20وتمزج المحتويات جيدا وتترك لمدة 

10 ml   10 ml .4) NaOH (0N 

 أنبوب��ةبع��دها امتصاص��ية  تق��رأث��م دق��ائق  5لم��دة  تجيداً ثم ترك�� الأنابيب تمزج
                بع��������د تص��������فير الجه��������از عل��������ى  ن��������انوميتر 505عن��������د ط��������ول م��������وجي  العين��������ة

بالاعتم��اد عل��ى  ASTبعدها تم استخراج قيم فعالية ان��زيم  (Blank)مرجع لاامتصاصية 
ال��ذي ت��م الحص��ول علي��ه باس��تعمال تراكي��ز  (Standard Curve) المنحن��ى القياس��ي 

ومعاملته��ا بالطريق��ة نفس��ها الت��ي عاملن��ا به��ا مص��ل    Oxaloacetate م��ادة م��ن مختلفة
  : الدم كما في الجدول التالي

  )2- 2جدول (
  ASTلقياس فعالية انزيم  فية عمل المنحنى القياسيكي بيني
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6  5  4  3  2  1  Tube no. 

0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 D.W(ml) 

0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 1  R1(ml) 

0.5 0.4 0.3 0.2 0.1 --- R4(ml) 

1 1  1  1  1  1  R3(ml)  

  دقيقه بدرجة حرارة الغرفة 20مزجت الأنابيب جيداً ثم تركت لمدة 

10  10  10  10  10  10  
NaOH 

0.4N(ml)  

دق��ائق بع��دها ت��م القي��اس بجه��از المطي��اف  5لم��دة  تجي��داً ث��م ترك�� الأنابيب تمزج
  وكانت كالآتي ، أنبوبهلاستخراج امتصاصية كل نانوميتر  505 وعلى طول موجي 

0.326  0.252  0.168  0.091  0.0471  0  Absorbanse  

  : كالآتي أنبوبهكل  الإنزيم في تراكيزوكانت 

215  150  95  55  22  0  AST unit/ml 

كل وحده دوليه تمثل كمية الانزيم التي  أنحيث  U/Lبوحدات  الفعاليةوتم حساب 
ن��واتج خ��لال دقيق��ه واح��دة  إل��ى المتفاعل��ة) من الم��واد  µM مايكرو مول ( 1تحفز تحول 

  . في ظروف التفاعل

  

  

 في المصل : ALTتقدير فعالية انزيم   2.3.2

 ALT) حيث تم تقدير مستوى فعالي��ة ان��زيم (Kit الجاهزةتبار استخدمت عدة الاخ
  .)  Reitman & Frankel , 1957( اللونية بالطريقة

  : المبدأ
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  :على التفاعل التالي  الطريقةتعتمد 

Alanine + α keto glutarate         GPT   Pyruvate   +    
glutamate   

 
ق��ل مجموع��ة نتيج��ة لن المتكون��ةلبايروفي��ت م��ادة اعل��ى قي��اس تركي��ز  الطريق��ةحي��ث تعتم��د 

  . ALTبوجود انزيم  الأمين
  

  :طريقة العمل 
  )3- 2جدول (

  في مصل الدم ALTيمثل طريقة قياس فعالية انزيم 
Blank tube  Test tube  Reagents 

1ml 1ml R2 

  : درجة مئوية ، ثم يضاف  37دقائق بدرجة حرارة   5تترك في الحاضنة لمدة 

---  0.2 ml Serum 

0.2 ml ---  D . W 

  درجة مئوية ، ثم يضاف: 37دقيقة بدرجة 30بعدها تمزج وتعاد للحاضنة وتترك لمدة 

1 ml  1 ml R3 

  دقيقة بدرجة حرارة الغرفة، ثم يضاف: 20وتمزج المحتويات جيدا وتترك لمدة 

10 ml  10 ml NaOH (0.4) N 

 

ي��اس بجه��از المطي��اف ع��دها ت��م القدق��ائق ب 5لم��دة  تجي��داً ث��م ترك�� الأنابيب تمزج
 U/Lبوح��دة  ALTان��زيم  بع��دها ت��م اس��تخراج فعالي��ةنانوميتر 505وعل��ى ط��ول م��وجي 

م��ن  مختلف��ةبالاعتماد عل��ى المنحن��ى القياس��ي وال��ذي ت��م الحص��ول علي��ه باس��تخدام تراكي��ز 
م كم��ا ف��ي نفس��ها الت��ي عاملن��ا به��ا عين��ات مص��ل ال��د بالطريق��ةم��ادة البايروفي��ت ومعاملته��ا 

  لجدول التالي :ا

  )4 - 2جدول ( 
  ALT فعالية انزيم كيفية عمل المنحنى القياسي لقياسيبين 
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فياً وعلى طول موجي دقائق بعدها تم القياس طي 5مزجت الأنابيب جيداً وتركت لمدة 
  وكانت كالآتي :لاستخراج امتصاصية كل انبوبه  نانوميتر 505مقداره 

0.242  0.182  0.129  0.071  0  Absorbanse  

  وكانت تراكيز الإنزيم في كل أنبوبه كالآتي :

  

    في المصل : (ALP ) تقدير فعالية انزيم  3.3.2

 ALPحيث تم تقدير مستوى فعالي��ة ان��زيم  Kit)( الجاهزةتبار استخدمت عدة الاخ
  .(Belfield & Goldberg , 1971)  اللونية بالطريقةفي المصل 

  

  : المبدأ

   :على التفاعل التالي  الطريقةتعتمد 

Phenyl phosphate           ALP            phenol  +    phosphate 
pH 10                                                       

  : طريقة العمل

  لقياس العينات والقياسي كما في الجدول التالي : المعدةالاختبار  أنابيب تحضر

  ) 5- 2جدول (
  في مصل الدم   ALPانزيميمثل طريقة قياس فعالية 

5  4  3  2  1  Tube no 

0.2 0.2 0.2 0.2 0.2 D.W ml 

0.6 0.7 0.8 0.9 1  R2 ml 

0.4 0.3 0.2 0.1 ----  R4 ml 

1  1  1  1  1  R3 ml 

126  83  50  25  0  ALT unit / ml  
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Reagentblank Standard 
Serum 

   
blank  

Serum 
Sample  

Reagentes 

2 ml 2 ml 2 ml 2 ml 
Substrate 

buffer  

  دقائق ، ثم يضاف : 5درجة مئوية لمدة  37بدرجة  الأنابيبتحضن 

---  ---  ---  lµ 50 Serum  

---  50 µl ---  ---  Standard  

  درجة مئوية ثم يضاف : 37دقيقه وبدرجة  15لمدة  الأنابيبتحضن 

0.5  ml 0.5 ml 0.5 ml 0.5 ml 
blocking 
reagent  

  ثم يضاف : Vortexباستخدام جهاز جيداً  الأنابيبتمزج 

0.5 ml 0.5 ml 0.5 ml  0.5 ml 
color 

reagent  

---  ---  50 µl ---  Serum  

50 µl  ---  ---  ---  D.W  
 

 امتصاص��ية تس��يائق ف��ي الظ��لام ث��م قدق�� 10لم��دة  بقي��تجي��داً ث��م  الأنابي��ب تمزج
  . )nm 510(طيفياً وعلى طول موجي  الأنابيب

  الحسابات:

ف��ي مص��ل ال��دم وبوح��دة  ALPلحس��اب فعالي��ة ان��زيم  التالي��ة المعادل��ةت��م اس��تخدام 
U/L  

                                                     

OD serum Sample   OD serum blank                                         

            142 ×  
OD standard                                                           
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 :في المصل CK – MBتقدير فعالية المتناظر الانزيمي   4.3.2

 اهزةالج��باس��تخدام ع��دة الاختب��ار  CK-MBت��م تق��دير فعالي��ة المتن��اظر الانزيم��ي 
Kit)(  المصنعة من شركةRandox .  

  : المبدأ

 Immuno inhibition  Assay طريق��ة الاختب��ار المث��بط المن��اعي  تس��تخدما
              CK ان������زيم ف������ي كاش������ف الموج������ودة Antibody المناعي������ة الأجس������امحي������ث تق������وم 

)ck- reagent   الوحدة) بالارتباط وتثبيط نشاط M ن��زيملا CK – MB   وه��ذا يعن��ي
في المصل هي التي يتم قياسها وبالض��رب ف��ي العام��ل المح��دد س��وف  B الوحدةفعالية  أن

  . )  CK-MB )Wurburg , 1976 لانزيم الكلية الفعاليةيعطي 

  
  

  : طريقة العمل

-1a R(  CK) م��ن ( ( 2.5ml بإض��افة working reagentت��م تحض��ير 
MB) Buffer /Glucose( إل��ى ( Enzyme-Coenzym/ substrate 

Antibody) (R1b)  تدقيقه بعدها حض��ر 15لمدة  تجيداً  ثم ترك ت المحتوياتمزج 
   :كالآتي العينةانبوبة قياس 

  ) 6 - 2جدول (
  الدم في مصل CK – MB انزيم يمثل طريقة قياس فعالية

Blank Sample   

---  0.04 ml Serum 

1ml 1ml Working reagent 

 A1 الأول��ى الامتصاص��يةت��م قي��اس  ث��م دق��ائق 10لمدة  تثم حضن الأنابيب تمزج
 الامتصاص��ية تث��م ق��رأ ن��انوميتر 340بجه��از المطي��اف الض��وئي عل��ى الط��ول الم��وجي 

      .دقائق  5بعد مرور  العينةلنفس  A2 الثانية
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  : لحساباتا

 المعادل��ةكم��ا ف��ي  ال��دم ف��ي مص��ل  CK-MBتم حساب فعالية المتن��اظر الانزيم��ي 
  : التالية

                                                        A1  - A2   =����A        

 النتيج��ة) للحص��ول عل��ى (factorعام��ل لمف��ي ا الامتصاصيةب الفرق في ثم ضر
  : كالآتي و للفعالية النهائية

����A × 1651       

  :تحديد الكلوتاثيون المختزل في المصل   5.3.2

ف���ي المص���ل وذل���ك  خت���زلال���ـكلوتاثيون المع���دة ط���رق تحليلي���ه ف���ي قي���اس  يوج���د
وق��د اس��تخدمت طريق��ة محل��ول  النش��طة . )SH( ث��ايولبالاعتم��اد عل��ى فع��ل مجموع��ة ال

لتق��دير الكلوت��اثيون   Dithiobis(2nitrobenzoic acid ) (DTNB)  -5.5 الم��انز
  ) .Burti & Ashwood , 1999المختزل في مصل الدم (

  : المبدأ

حي��ث  )DTNB( ون ثنائي الكبريتاختزال الكاشف المل أساسعلى  الطريقةتقوم 
ف��ي الكلوت��اثيون ليك��ون مرك��ب اص��فر الل��ون حي��ث  SHبوج��ود مجموع��ة  بس��رعةيختزل 

طيفي��اً وعل��ى  Reduced chromogenتق��اس امتصاص��ية الكاش��ف المل��ون المخت��زل 
   .في العينة الـكلوتاثيون المختزل يعطي دلاله لتركيز وهذا ما نانوميتر 412طول موجي 

  : فتحضير الكواش

  :Precipitating solutionالمحلول المرسب  - 1

  TCAغم من 50 بإذابةحضر  Trichloroaceticacid %50 (TCA)وهو 
  .  الماء المقطر مل من 100في 

2 - EDTA-Na2 )  )(0.4M: ( غ��م م��ن 148.9 بإذاب��ة حض��رEDTA-Na2  1ف��ي 
  .لتر من الماء المقطر
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        Buffer solution : )M (0.4 Tris – EDTAالمحل44444ول الم44444نظم  - 3
PH=8.9  غم من  ) (48.458حضر هذا المحلول بأذابةTris  الم��اء مل م��ن  800في

الحج��م  وأكم��ل  0.4M) (EDTAم��ل م��ن محل��ول  100 المحلول إلى أضيفثم  المقطر
 ) pHالهي��دروجيني للمحل��ول( الأس يك��ون أنيج��ب  . الم��اء المقط��رل لتر باس��تعما 1 إلى

) (ه��ذا المحل��ول  1M NaOH( محلول هيدروكسيد الصوديوم افةبإضتقريباً وذلك  8.9
  .)  أيام 10يبقى ثابت لمدة 

 25ف��ي  DTNBغ��م م��ن م��ادة  0.099 بإذابةوحضر   ) :(DTNB  0.1Mكاشف :4
  ْ◌) م 4بدرجة  أسبوع 13مل من الميثانول المطلق (هذا الكاشف يبقى ثابت لمدة 

 0.0307 ) بإذاب��ة 0.001Mالقياسي ( حضر المحلول  :تحضير المحاليل القياسية  - 5
 تث��م حض��ر  EDTA )(0.4Mم��ل م��ن محل��ول  100ف��ي الـكلوتاثيون المختزل غم من 

 :التالي����ةنفس����ه وب����التراكيز  EDTA باس����تعمال محل����ول محالي����ل المخفف����ةال
  . هذه المحاليل بشكل يومي )حضرت ( . مايكرو مول )2,5,10,20,30,40,50,60(

  :العمل  طريقة

رة المح��و الطريق��ةف��ي المص��ل باس��تخدام ال��ـكلوتاثيون المخت��زل  تركي��ز ت��م تحدي��د 
  وكالاتي :) Ellmans’ reagent   ) DTNB  والتي يستخدم فيها كاشف المان

  ) 7 - 2جدول (
  الدم في مصل  الكلوتاثيون المختزليمثل قياس تركيز 

Standard µl  
Reagent 
blank µl 

Sample µl Reagents 

 ----   ----  100  Serum 

100   ----   ----  Standard 

800  900  800  DDW 

100  100  100  TCA 

 10        لم��دة  Vortex المزجباستخدام جه��از متقطعةبصورة  الأنابيب تمزج
دقيق��ه   15 – 10ف��ي جه��از الط��رد المرك��زي لم��دة  الأنابي��ب تدقيق��ه ث��م وض��ع 15 –

  لي :وبالشكل التا جديدةاختبار  أنابيب تثم حضر xg 3000وبمعدل 
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400 400  400  Supernatant 

800 800 800 Tris – EDTA 

20 20 20 DTNB 

طيفي��اً بع��د تص��فير  هااس��يق ت��م ث��م  الم��زجبجه��از  متقطع��ةبص��وره  الأنابيب تمزج
 412وعل��ى ط��ول م��وجي   البلانكبواسطة   spectro photometerجهاز المطياف 

  نانوميتر.

دق��ائق م��ن  5س��ي والعين��ات خ��لال امتصاص��ية المنحن��ى القيا ت��تم ق��راءة أنيج��ب 
  . DTNB كاشف إضافة

  الحسابات :

 في المصل بالاعتماد على المنحنى القياسي كلوتاثيون المختزلتم حساب تركيز الـ
    . )µM (مايكرو مول بوحدة أعلاه المحضر بالطريقة

 ياس تركيز حامض اليوريك في المصل :ق  6.3.2

      مص����ل باس����تخدام ع����دة الاختب����ارت����م التحدي����د الكم����ي لح����امض اليوري����ك ف����ي ال
  ـيه م��ـقه لوني��ه انزيـري��ـوه��ي ط SPINREACTم��ن ش��ركة  المصنعة (Kit)الجاهزة 

Enzymatic Colorimetric .  

  : المبدأ

        الهي��دروجين بيروكس��يد إل��ى uricaseتأكس��د ح��امض اليوري��ك بواس��طة ان��زيم  
) (H2O2و Allantoine  ت����������أثيرتح����������ت peroxidase (POD)  و              

aminophenazon  4-  (4-AP)4 ,و - Dichloro phenol Sulfonate2  
)DCPS (ي ـف�� كـوري��ـيـامض الـح��ز ـي��ـع تركـونه م��ـتناسب ل��ـر ي��ـم��ـليتك��ون مرك��ب اح
 . )(Schultz  & Kaplan , 1984 ةــنـعيـال

  Uric acid + 2H2O   uricase        Allantoine + CO2 + 2H2O2                                

  

2H2O + 4 A P + DCPS     POD    Quinoneimine + 4H2O              
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  : طريقة العمل

    : تحضير الكواشف - 1
محت��وى العب��وه والت��ي تمث��ل  بإذاب��ةوذل��ك :   Working reagent (WR)تحض44ير 

R2 واح��دة م��ن البف��ر  قنين��ة) في ات(الانزيمR1  لإذاب��ةجي��داً  تج��ومز القنين��ة أغلق��تث��م 
درج��ة   8 -  2ي��وم بدرج��ة  30محتوياته��ا (ه��ذا الكاش��ف يبق��ى ثاب��ت بع��د تحض��يره لم��دة 

  . )الغرفةبدرجة حرارة  أيام 10 أومئوية 
  : كالآتيالاختبار  أنابيبتم تحضير 

  ) 8 -  2جدول (
  الدم يمثل قياس تركيز حامض اليوريك في مصل

Sample Standard Blank   

1  1  1  WR (ml) 

----  25  ----  Standard(µ l)  

25  ----  ----  Sample (µl) 

دق��ائق بدرج��ة  10 أومْ  37درج��ة دق��ائق ب 5لم��دة  تجي��داً وترك�� الأنابي��ب تمزج��
 طيفياً وعلى طول م��وجي  القياسي و امتصاصية العينات تثم قرأدرجة مئوية  25- 15

  .نانوميتر  520

  : الحسابات

  ي��ز ح��امض اليوري��ك ف��ي المص��ل وبوح��دةلحس��اب ترك التالي��ة المعادل��ة تس��تخدما
mg/dl   

  

A) Sample(  
standard Con.)                              (6        ×  

                                                             A) Standard(  

  
  قياس تركيز ايونات الكالسيوم في المصل : 7.3.2
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يوم ف��ي المص��ل باس��تخدام ع��دة الاختب��ار الج��اهزة ت��م قي��اس تركي��ز ايون��ات الكالس��
)(Kit   المصنعة من شركةSPINREACT  الطريقة اللونية  بإتباعوذلك.  

 تك��ون المعق��د الل��وني ب��ين أس��اسفي المصل على  ايونات الكالسيوم  يعتمد قياس المبدأ :
  : في وسط قاعدي Cresolphtalein – O وايونات الكالسيوم  

Ca+² + O – Cresolphtalein          OH+           Colord complex   
             

  ين��ةف��ي العايون��ات الكالس��يوم   شدة تكون المعقد اللوني تعط��ي دلال��ة عل��ى تركي��ز أنحيث 
(Connerty ,1996) .  

  
   طريقة العمل :

  ) 9 - 2جدول (
  الدم يمثل قياس تركيز ايونات الكالسيوم في مصل

Sample Calibrator  Blank Reagents  

1  1  1  Buffer ml  

1  1  1  
Chromogen 

 ml 

----  20 ----  
Calibrator  

µl 

20  ----  ----  Sample µl 

دقيق��ة بع��دها ت��م قياس��ها طيفي��اً عل��ى ط��ول  40لم��دة  تجي��داً وترك�� الأنابيب تمزج
  المرجع .بعد تصفير الجهاز بواسطة  نانوميتر570 موجي 

  الحسابات :

باس��تخدام المعادل��ة  mg / dlالكالسيوم ف��ي العين��ة بوح��دة  تركيز ايونات حساب تم
  التالية :

  



 ق العمل ائ.المواد وطر............................................................يالفصل الثان
 

39 
 

A) Sample                           
 (  

              Con .)             Calibrator  ( 10     ×    
A) Calibrator                            

   (  

   
  في المصل : الصوديوم والبوتاسيوم تركيز ايوناتقياس    8.3.2

بجه��از الش��علة الض��وئية  الص��وديوم والبوتاس��يوم ت��م قي��اس تركي��ز ك��ل م��ن اي��وني
Flame photo meter )Black , 1982 . (   

  طريقة العمل :

  - : Stock standard Solutionسي تحضير المحلول القيا - 1

) ثم ف��رغ ف��ي قنين��ة حجمي��ة  (NaClكلوريد الصوديوم غم من   11.68ن وزّ 
كلوري��د  غ��م م��ن  0.746لتر من خلال قمع زج��اجي نظي��ف و معق��م ث��م وزن  1سعة 

كمي��ة  أض��يفت) وفرغ في نفس القنينة الحجمية وعبر نفس القمع ثم  (KCl البوتاسيوم
كمل الحج��م ابعدها بشكل محلول  وأصبحتتم تذويب البلورات  المقطر حتىمن الماء 

  لتر . 1 إلىبالماء المقطر 

  

               عمل المحاليل القياسية : - 2

الم��اء باس��تخدام  1:100بنس��بة  أع��لاهت��م تخفي��ف المحل��ول القياس��ي المحض��ر 
ت��م هذا المحلول المخف��ف  )لتر 1 إلى تمل من المحلول القياسي خفف 10أي (المقطر 
لايون��ات الص��وديوم  وذل��ك بعم��ل سلس��لة م��ن المحالي��ل القياس��ية المخفف��ة أكث��رتخفيف��ه 

     كما موضح في الجدول التالي : والبوتاسيوم

          )10 – 2جدول ( 
  ياس تركيزالمعتمد عليها في قيمثل كيفية عمل سلسلة من المحاليل القياسية 

  في مصل الدم الصوديوم والبوتاسيومايوني 
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ايونات البوتاسيوم زتركي
  mEq/ L  بوحدة 

تركيزايونات الصوديوم             
  mEq/ L  بوحدة 

  الماء المقطر(مل)
المحلول القياسي 

  (مل )بوحدة   المخفف

5  100  100  100  

5.5  110  90  110  

6  120  80  120  

6.5  130  70  130  

7  140  60  140  

7.5  150  50  150  

8  160  40  160  

  

  لمصل :تحضير عينات ا 

  اي��وني الص��وديوم والبوتاس��يوم المصل الم��راد قي��اس تركي��ز ك��ل م��ن عينات تخفف
م��ل م��ن المص��ل وض��ع ف��ي  0.1(ك��ل  1:100فيها بنفس نسبة تخفي��ف المحل��ول القياس��ي 

بعدها تم قياس العين��ات  . مل واكمل الحجم النهائي بالماء المقطر ) 10قنينة حجمية سعة 
لجهاز باستعمال المحاليل القياسية التي تم تحضيرها مس��بقاً من دقة عمل ا التأكدوذلك بعد 

.   

R² = 0.988

0
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  )1-2شكل (
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 في المصل ASTالمنحنى القياسي لقياس فعالية انزيم 
  

 

R² = 0.958

0
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0.1
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  )2-2شكل (
 في المصل ALTانزيم  المنحنى القياسي لقياس فعالية

  

                                             

standard curve of glutathion 

y = 0.0008x + 0.0022

R2 = 0.9411
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  )3-2شكل (
  المنحنى القياسي لقياس تركيز الكلوتاثيون المختزل في المصل

  
  
  
  
  
  
  

    
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

      

  : الإحصائيالتحليل  4.2.2

حي��ث ت��م التعبي��ر  SPSSباس��تخدام نظ��ام  الإحص��ائيةجميع الاختب��ارات  إجراءتم 
) . واس���تخدام  Mean ± SEالخط���أ القياس���ي ) (± النت���ائج بواس���طة (المع���دل  ع���ن

  الفرق في معدل التغيرات بين المجموعتين . لإظهار)  t-testالاختبار(

الانخف��اض للمتغي��ر كنس��بة  أوكما اس��تخدم الق��انون الت��الي لاس��تخراج نس��بة الزي��ادة 
  .مئوية 

=  ويةمئ الانخفاض للمتغير كنسبة أونسبة الزيادة  
      100×  معدل قيم السيطرة –معدل القيم المرضية   

  معدل قيم السيطرة                                                                               

) بوص��فها  of abnormality %الانخف��اض( أوت��م التعبي��ر ع��ن نس��بة الزي��ادة 
  ) . Daniel  , 1983نسبة مئوية للسيطرة ( 
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بع��ض  ف��يت��أثير أنم��اط مختلف��ة م��ن أم��راض القل��ب الوعائي��ة  1.3

  :المعايير الكيموحيوية

  الذبحة الصدرية  1.1.3

ى) 1-  3الجدول ( يشيروي ( إلاع معنود ارتفة  P<0.005)وجي فعاليزيمف إن

ALP  وي ( تركيز ايوناتواع معنيوم وارتفزيم P<0.05البوتاسة إني فعالي-CK) ف

MB ) وياض معنزيم  P< 0.01و  انخفة اني فعالياثيون AST )  فو تركيزالكلوت

ة(ة العمريد الفئذكور عنن الدرية مة الصنة 39- 30المختزل لدى المصابين بالذبح) س

يطرة . ة السة بمجموعة مقارندلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغياب نسد حسوعن

ت(%) ، ( 11.16%) ، ( 412.14%) ، ( 38.70%)  ، ( 150.46كان

   %) على التوالي .13.45

زيم ة اني فعاليويً فرقً معنر فم يظهين لي حامض  ALT فز حي تركيوف

يطرة . ة السة بمجموعه مقارنة نفساليوريك وايونات الصوديوم والكالسيوم للفئة العمري

ة (دلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغيت نس%) ،      6.42%) ، ( 17.34وكان

  ى التوالي .%) عل%8.07) ،( 1.11(
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  )1- 3جدول (

  المصابين بالذبحة الصدرية الذكور أمصالفي  كيز بعض الدلائل الكيموحيويةاتر ياتمستو

  ) سنة 39-30مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.6  ±32.42  **3.44  ±28.8   ---  11.16  

ALT U/L 1.79  ±30.85  1.90 ±25.5   ---  17.34  

ALP U/L 2.39  ±32.38  ***1.04 ±81.1  150.46   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±5.35  *  0.74  ±27.4  412.14   --- 

Na mEq / L 0.78  ±143.4  0.43  ±145  1.11   --- 

K mEq / L 0.75  ±3.5  ***0.06  ±4.3  38.70   --- 

Ca mg /dl 0.22  ±9.2  0.16  ±9.62  8.07  ---  

GSH µM 1.33  ±25.42  **  1.29 ±22   ---  13.45  

UA mg / dl 0.07  ±5.45  0.19  ±5.1   ---  6.42  

Values are means ± SE                                                                                   

 * P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

 )  في فعالية الانـزيـمـات P<0.05) فقد اظهر ارتفاعا معنوياً(2- 3أما الجدول (

 CK-MB,  AST اً معنوك وارتفاعامض اليوريوديوم وحات الصز ايوني تركياً وفي

)P< 0.01  ية انزيمي فعالياً  ALT,ALP) فيوم وانخفاضات البوتاسز ايونوتركي

ن P<0.05معنوياً(درية م)  في تركيز الكلوتاثيون المختزل لدى المصابين بالذبحة الص

ة (ة  العمريد الفئذكور عندلائل 49- 40الذه الي هر فبة التغيت نسنة وكان) س

%) ، ( 31%) ،(17.85%)،(12.67)، (% 308.16%) ، (85.99الكيموحيوية (

  %)  على التوالي .%40.16)، (%41.29) ، (46.83
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ز ى تركيها علة نفسة العمريرض للفئفي حين لم يظهر الجدول تأثيرًا معنوياً للم

  %).3.70ايونات الكالسيوم وكانت نسبة التغير( 

  

  ) 2-3جدول ( 

  المصابين بالذبحة الصدرية الذكور أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة49-40مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.54 ±29.57  *  8.28  ±55  85.99   --- 

ALT U/L 0.70  ±23.7  **1.97  ±34.8  46.83   -- -  

ALP U/L 3.07  ±40.15  **1.72  ±52.6  31.0   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±4.9  *  1.01  ±20  308.16   --- 

Na mEq / L 1.66  ±141.9  *  3.05 ±159.4  12.67   --- 

K mEq / L 0.07  ±3.5  **0.08  ±4.38  41.29   --- 

Ca mg /dl 0.11  ±9.4  0.22   ±9.6  3.70  ---  

GSH µM 1.43 ±24.4  *  1.32  ±14.6   ِ◌ ---  40.16  

UA mg / dl 0.10  ±5.6  *  0.42   ±6.6  17.85  ---  

Values are means ± SE  

      * P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    
                                                                            

 AST, CK- MB )  في فعالية انزيميP<0.05) ارتفاعاً معنوياً (3- 3يبين الجدول (

ز  ALP)  في فعالية انزيم  P< 0.01تركيز حامض اليوريك وارتفاعاً معنوياً( ووتركي

اً(ا معنويدول انخفاضًين الجيوم و بات الكالساثيوP<0.05ايونز الكلوتي تركين ) ف

ة (  المختزلنة 59- 50لدى المصابين بـالذبحة الصدرية من الذكور عند الفئة العمري) س
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ت  مقارنة بمجموعة السيطرة . وعند حسابة كاندلائل الكيموحيوينسبة التغير في هذه ال

)479.86) ،(%140.03) ،(%22.2) (%21.11) ،(%7.45) (%27.39 (%

  على التوالي . 

و تركيز ايونات الصوديوم  ALTوياً في فعالية إنزيم في حين لم يظهر فرقاً معن

نسبة التغير في هذه  والبوتاسيوم وللفئة العمرية نفسها مقارنة بمجموعة السيطرة . وكانت

  .%) على التوالي 2.33%) ، (0.88%) ، (13.13الدلائل الكيموحيوية (

  )3- 3جدول (

  المصابين بالذبحة الصدرية ذكورال أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة59-50مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.90  ±29.1  *  6.58± 84.4  140.03   --- 

ALT U/L 1.26  ±19.8  1.39± 17.2   ---  13.13 

ALP U/L 3.05  ±50.2  **2.23 ±60.8  21.11   --- 

CK-MBU/L 0.39  ±4.57  *  0.99 ±26.5  479.86   --- 

Na mEq / L 0.69  ±146.5  1.65± 147.8  0.88   --- 

K mEq / L 0.06  ±3.72  0.06 ±3.8  2.33   --- 

Ca mg /dl 0.22  ±9.1  **0.19 ±9.48  7.45  ---  

GSH µM 1.49  ±23  *  1.50± 16.7   ---  27.39  

UA mg / dl 0.12  ±4.5  *  0.22 ±5.5  22.2  ---  

Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                               

دول (ين الجاً(4- 3يباً معنوييP<0.05) ارتفاعة انزيمي فعالي AST ,)  ف

ALP )ًاا معنويي  P< 0.01وارتفاعًة انزيمي فعاليز  CK-MB و   ALT)  فوتركي
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اً(زل معنوياثيون المختض الكلوتين انخفي حوديوم فات الصدى P<0.05ايون) ل

ندرية مـالذبحة الصابات بة( المصة العمريد الفئاث عنة 39- 30الإننة مقارن) س

تيطرة . وكانة السة ( بمجموعدلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغي%) ، 85.10نس

ى %36.60) ،(%2.78) ، (%243.39) ، (%107.22)،  (48.55(%) عل

ك امض اليوريز حى تركيرض علاً للمأثيراً معنويالتوالي . في حين لم يظهر الجدول ت

يوموايويوم والكالسات البوتاسد  نيطرة وعنة السة بمجموعها مقارنة نفسة العمريوللفئ

ابت ( حسة كاندلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغي%) ،  11.04%) ، (2.94نس

  %) على التوالي .11.46(

  

  )4- 3جدول (

  ةالمصابات بالذبحة الصدري الإناث أمصالفي  الكيموحيويةالدلائل  تركيز بعضمستوى 

  ) سنة39-30مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.76  ±28.4  *2.50  ±52.57  85.10   --- 

ALT U/L 1.33 ±13.85  **2.23  ±28.7  107.22   --- 

ALP U/L 1.98  ±28.34  *  4.04  ±42.1  48.55   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±5.3  **0.87  ±18.2  243.39   --- 

Na mEq / L 0.67  ±143.6  **1.33 ±147.6  2.78   --- 

K mEq / L 0.08  ±3.62  0.03  ±3.22   ---  11.04  

Ca mg /dl 0.22  ±8.97  0.34  ±8.4   ---  11.46  

GSH µM 0.86  ±22.4  *  0.89  ±14.2   ---  36.60  

UA mg / dl 0.12  ±3.44  0.05  ±3.5  2.94   ---  

Values are means ± SE                                                                                   
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* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                           
                                                                                                        

يP<0.05(معنويً  اظهر ارتفاعً  ) فقد5- 3الجدول ( إماة انزيم AST) في فعالي

MB, -CK  ياتوفز ايونوديوم و تركيك  الصامض اليوريً ح ااً معنوي      وانخفاض

)P<0.01  في فعالية إنزيم  (ALT  دريةلدى المصاباتـالذبحة الصن  باثمد  الإنعن

ة (ذه 49- 40الفئة العمريي هر فبة التغيت نسيطرة . وكانة السة بمجموعنة مقارن) س

ة (دلائل الكيموحيوي%) ، 44.40%) ، (10.29%) ، (335%) ، (61.38ال

أ %) على التوالي .9.88(دول تر الجويً  ثيرً في حين لم يظهة  معنى فعاليرض علللم

زيميوم ALPانيوم والكالسات البوتاسزل وايوناثيون المختى تركيزالكلوتة ل و عللفئ

ة ها العمرييطرة ونفسة السة بمجموعابمقارند حسدلائل  عنذه  الي هر فبة التغينس

ة تالكيموحيويى 3.84%) ، (14.72%) ، (11.1%) ، (0.37، (كان%)  عل

  التوالي .

  )5- 3( جدول

  المصابات بالذبحة الصدرية الإناث أمصالفي الكيموحيوية الدلائل  تركيز بعضمستوى 

  ) سنة49-40مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.17 ±33.1  *3.01  ±53.42  61.38   --- 

ALT U/L 0.25  ±19.42  **1.07  ±17.5   ---  9.88  

ALP U/L 0.89  ±79.8  4.25  ±79.5   ---  0.37  

CK-MBU/L 0.24  ±4  *  1.54  ±17.4  335   --- 

Na mEq / L 0.57  ±141.8  *0.99  ±156.4  10.29   --- 

K mEq / L 0.03  ±3.87  0.05  ±3.3   ---  14.72 
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Ca mg /dl 0.04  ±9.2  0.12  ±9.4  3.84   ---  

GSH µM 0.40  ±17.9  1.56  ±19.9   ---  11.1  

UA mg / dl 0.06  ±3.22  *  0.27  ±4.65  44.40   ---  

Values are means ± SE                                                                                  

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

وي وجود إلى) 6- 3الجدول ( ريشيفي حين اع معنة P<0.05( ارتفي فعالي)  ف

زيم  ز CK-MBاني تركيك وفامض اليورييوم  حات الكالسدول  ووايونر الجاظه

ً ضانخفاالصوديوم و) في تركيز ايونات  P< 0.01ارتفاعاً معنوياً( ) P<0.05معنوياً ( ا

ي زيم فة اناثيون  ALPفعاليز الكلوتزل وتركياوالمختزيم  تنخفضة ان ALTفعالي

ى P<0.01معنوياً() في حين لم يظهر الجدول تأثيراً معنوياً لمرض الذبحة الصدرية عل

ذ المصابات الإناثالبوتاسيوم لدى   تركيز ايوناتوعلى  ASTفعالية انزيم رضبه ا الم

ة (يطرة .59- 50عند الفئة العمرية السة بمجموعنة مقارني  ) سر فبة التغيت نسوكان

ة (دلائل الكيموحيويذه ال%) ، 2.29%)،(22( %) ،21.42%) ، (350.98ه

  %)  على التوالي.%8.85) ، (%7.35) ، (%21.59) ، (22.99، ( %)23.83(

  

  )6- 3جدول (

  المصابات بالذبحة الصدرية الإناث أمصالفي  وحيويةالكيمبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة59-50مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.12  ±27.2  1.70 ±29.2  7.35   --- 

ALT U/L 0.79  ±27.42  **1.32 ±21.5   ---  21.59  

ALP U/L 2.24  ±69.72  *  1.52 ±53.1   ---  23.83  
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CK-MBU/L 0.19  ±4.1  *  0.82  ±23  350.98   --- 

Na mEq / L 0.83  ±143.6  
**  0.77  ±

146.9  
2.29   --- 

K mEq / L 0.02  ±3.84  0.07  ±3.5   ---  8.85 

Ca mg /dl 0.16  ±9  *  0.23  ±10.1  22   ---  

GSH µM 1.08  ±18.7  *  0.80  ±14.4   ---  22.99  

UA mg / dl 0.08  ±4.2  *  0.21  ±5.1  21.42   ---  

Values are means ± SE                                                                                  

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                          

                                                                                              

  أحتشاء العضلة القلبية 2.1.3

ي  > 0.005P) ارتفاعاً معنوياً (7- 3يبين الجدول ( ,AST  ) في فعالية انزيم

CK-MB  اً معنواً (وارتفاعي > 0.05Pية انزيمي فعاليو    ALP,  ALT ) ف

اً (اً معنوييوم وارتفاعات البوتاسوديوم  P<0.01تركيزايونات الصز ايوني تركي) ف

ـاحتشاء  >0.05Pوانخفاضاً معنوياً(ابين بدى المصزل ل) في تركيز الـكلوتاثيون المخت

يطرة . ) سنة 39- 30العضلة القلبية من الذكور عند الفئة العمرية (ة السمقارنة بمجموع

رت ا تغيد أنهة وجدلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغياب نسد حسوعن

بة( %) ،16.12%) ، (56.88%) (95.12%) ،(1299%) ، (212.83بنس

  . %) على التوالي%56)،(3.55(
  

  )7- 3جدول (

 ء العضلة القلبيةالمصابين باحتشا الذكور أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة 39-30مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

 نسبة التغير %  المجموعة  مجموعة  الدلائل
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 الانخفاض الارتفاع المرضية السيطرة الكيميائية

AST U/L 1.6  ±32.42  101.4± 10.6*** 212.83   --- 

ALT U/L 1.79 ±30.85  48.4 ± 5.29*  56.88   --- 

ALP U/L 2.39 ±32.38  *2.31±  63.18 95.12   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±5.35  ***3.24  ±74.8  1299   --- 

Na mEq / L 0.78  ±143.4  **1.51  ±148.5  3.55   --- 

K mEq / L 0.75  ±3.5  * 0.13  ±4  16.12   --- 

Ca mg /dl 0.22  ±9.2  0.12  ±8.98   ---  4.23  

GSH µM 1.33 ±25.42  * 0.96    ±11   ---  56  

UA mg / dl 0.07  ±5.45  0.21 ± 5.12   ---  6.05  

Values are means ± SE                                                                                   

   * P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                

ظ م يلاحا لى  بينمرض علاً للمأثيراً معنوياتتز ايونامض  تركييوم وحالكالس

ابمقارنة بمجموعة السيطرة . و نفسها لفئة العمريةلو اليوريكد حسي  عنر فبة التغينس

  على التوالي .%) 6.05%) ، (4.23،  ( كانت هذه الدلائل الكيموحيوية

وفي  AST ALP,) في فعالية انزيمي>0.05Pمعنوياً(فاعاً ) ارت8-3يبين الجدول (

    في فعالية انزيم  P< 0.005)معنوياً(ارتفاعاً  تركيز ايونات البوتاسيوم و الكالسيوم و

 CK-MB) ًوارتفاعاً معنويا (P< 0.01 في تركيز حامض اليوريك وايونات الصوديوم

اً(ا معنوياثيون P< 0.005)وانخفاضز الكلوتي تركيزل فابين   المختدى المصل

ة (ة العمريد الفئة 49- 40بـاحتشاء العضلة القلبية من الذكور عنة بمجموعنة مقارن) س

ت(ة كاندلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغياب نسد حسيطرة وعن)، 71.69الس

)47.96) ، (%21.6) ، (%39.25)، (%1012.24)، (%8.92 )، (%

  الي . %)  على التو58.19(    %) ،2.49
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زيمة اني فعاليوي فرق معنود فدم وجدول عين الجة  ALTو يبة العمريوللفئ

  %).12.65نفسها مقارنة بمجموعة السيطرة . وكانت نسبة التغير (

  

  )8- 3جدول (

 المصابين باحتشاء العضلة القلبيةالذكور  أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة49-40لفئة العمرية (مقارنة بمجموعة السيطرة ل

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.54 ±29.57  *5.63  ±50.85  71.96   --- 

ALT U/L 0.70  ±23.7  2.62  ±26.7  12.65   --- 

ALP U/L 3.07  ±40.15  *  3.07  ±59.3  47.69   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±4.9  ***3.61  ±54.3  1012.24   --- 

Na mEq / L 1.66  ±141.9  **2.75  ±145  2.49   --- 

K mEq / L 0.07  ±3.5  *  0.05  ±4.1  21.6   --- 

Ca mg /dl 0.11  ±9.4  *0.25  ±11.52  39.25   ---  

GSH µM 1.43 ±24.4  ***0.50  ±10.2   ---  58.19  

UA mg / dl 0.10  ±5.6  **  0.18 ± 6.1  8.92   ---  

                                                                 Values are means ± SE  

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    
  

دول (ين الجاً (9- 3يباً معنويـات P<0.005)) ارتفاعـية الانـزيـمـي فعـال  ف

AST,  CK-MB  )ًااً معنويزيم  P< 0.05وارتفاعة اني فعاليز   ALT ) فوتركي

كامض اليورياً( حاً معنويوديوم وارتفاعات الصات  P< 0.01وايوني تركيزايون) ف

زل P< 0.005الكالسيوم والبوتاسيوم وانخفاضاً معنوياً(اثيون المختز الكلوتي تركي)  ف
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ذكور ALP )P< 0.05وفي فعالية انزيم ) لدى المصابين بـاحتشاء العضلة القلبية من ال

ذه 59- 50عند الفئة العمرية (ي هر ف) سنة مقارنة بمجموعة السيطرة وكانت نسبة التغي

ة (دلائل الكيموحيوي)  %(31.1%)، 122.72%)، (189.34%)، ( 1497.37ال

  ) على التوالي . %20.71)، (%51.30)،(%21.34)، (%5.88)، ( (10.37،

  )9- 3جدول (

  المصابين باحتشاء العضلة القلبية أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة59 -50مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 ةالمرضي

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.90  ±29.1  *** 3.7  ±84.2  189.34   --- 

ALT U/L 1.26  ±19.8  * 3.36  ±44.1  122.72   --- 

ALP U/L 3.05  ±50.2  * 4.22  ±39.8   ---  20.71 

CK-MBU/L 0.39  ±4.57  *** 3.72  ±73  1497.37   --- 

Na mEq / L 0.69  ±146.5  *2.66  ±161.7  10.37   --- 

K mEq / L 0.06  ±3.72  ** 0.11  ±4.4  21.34   --- 

Ca mg /dl 0.22  ±9.1  ** 0.12  ±9.4  5.88   ---  

GSH µM 1.49  ±23  *** 1.7  ±11.2   ---  51.30  

UA mg / dl 0.12  ±4.5  * 0.29  ±5.9  31.1   ---  

Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

ى  للإناثبالنسبة  أماول علتم الحصم ياثفللة  إنـاحتشاء العضابات بن المصم

ة (نة .39- 30القلبية عند الفئة العمريـاحتشاء  ) سابات باء المصة النست مقارند تموق

ة (ة العمريد الفئة عنلة القلبيي 49- 40العضيطرة فة الس                  ) بمجموع
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دول (ذي 10 - 3الجي) اليشود ىر إلاع وجوي ارتفة  >0.005P( معني فعالي)   ف

ي وي   CK-MB,AST انزيماع معنزيم P<0.05(وارتفة اني فعاليي  ALT) فوف

ز  >0.005P( وانخفاض معنوي تركيز حامض اليوريك وايونات الصوديومي تركي) ف

 ً زيم  >0P. 05(  الكلوتاثيون المختزل وانخفاضاً معنوياة ان ALP) في فعالياً وانخفاض

يوم و )P< 0.01معنوياً(ات الكالساب في تركيز ايوند حسدلائلعنذه الر لهبة التغي                                       نس

ةت الكيموحيوي ،%) 58.38%) ، (211.1%) ، (1394.25%) ، (293.93( كان

  على التوالي . %)15.38،(%)24.06(  %)،%48.60) ، (9.94(

روقر فم تظهين لي حي  فة فاتمعنويز ايونيوم تركيا  البوتاسد مقارنتهعن

  %) .0.78( التغير لهاوكانت نسبة  بمجموعة السيطرة

  

  )10 - 3جدول (

  باحتشاء العضلة القلبية المصابات الإناث أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة49-40مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 لكيميائيةا

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.17 ±33  ***4.01  ±130  293.93   --- 

ALT U/L 0.25  ±19.42  *4.56  ±60.42  211.1   --- 

ALP U/L 0.89  ±79.8  *  3.98  ±60.6   ---  24.06 

CK-MBU/L 0.24  ±4  ***2.09  ±59.7  1394.25   --- 

Na mEq / L 0.57  ±141.8  *3.62  ±155.9  9.94   --- 

K mEq / L 0.03  ±3.87  0.11  ±3.81   ---  0.78  

Ca mg /dl 0.04  ±9.2  **  0.16  ±8.4   ---  15.38  

GSH µM 0.40  ±17.9  ***0.27  ±9.0   ---  48.60  
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UA mg / dl 0.06  ±3.22  *  0.25 ±5.1  58.38   ---  

Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

دول (ير الجاً(11- 3ظهاً معنويي فعP<0.05) ارتفاعة ) فالي

ك و  الصوديوم تركيز ايوناتوفي  ALP,ALT,ASTالانزيماتامض اليوريوتركيز ح

اً(اً معنويزيم >0.005Pارتفاعة اني فعاليار CK-MB) فود  وأشى وجدول الالج

وياض معنـP<0.05( انخفابات بدى المصزل لاثيون المختي تركيزالكلوتاحتشاء ) ف

ةلة القلبية العمر العضد الفئاث عنن الانة (مة 59- 50يع مجموعة منة بالمقارن) س

تيطرة . وكانة ( السدلائل الكيموحيويذه الي هر فبة التغي%)  28%) ، (113.6نس

ى %21.92) ، (%1576.82) ، (%23.33) ، (%6.96) ، (17.68(%) عل

 في حين لم يظهر الجدول فروقاً معنوية في تركيزايونات الكالسيوم والبوتاسيوم التوالي .

ة لوة لفئهاالعمريتنفسيطرة . وكانة السر  مقارنة بمجموعبة التغينس

  %)على التوالي .%7.03)،(9.6(

  )11- 3جدول (

  المصابات باحتشاء العضلة القلبية الاناث في امصال الكيموحيويةكيزبعض الدلائل اتر ياتمستو

  ) سنة59-50مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.12  ±27.2  *  9.12  ±58.1  113.6   --- 

ALT U/L 0.79  ±27.42  *  4.11  ±35.1  28   --- 

ALP U/L 2.24  ±69.72  *4.04  ±82.05  17.68   --- 

CK-MBU/L 0.19  ±4.1  ***9.1  ±68.75  1576.82   --- 

Na mEq / L 0.83  ±143.6  *2.26  ±153.6  6.96   --- 
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K mEq / L 0.02  ±3.84  0.03  ±3.57   ---  7.03 

Ca mg /dl 0.16  ±9  0.10  ±9.48  9.6   ---  

GSH µM 1.08  ±18.7  *  1.35  ±14.6  21.92  21.92  

UA mg / dl 0.08  ±4.2  *  0.21  ±5.18  23.33   ---  

Values are means ± SE                                                                                  

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    
  

  

  

  فشل القلب 3.1.3

زيم P< 0.01) الى وجود ارتفاع معنوي (12- 3يشير الجدول ( )  في فعالية ان

CK-MB )ًااً معنويزيم P<0.05وارتفاعة اني فعالياتو  AST) فز ايون تركي

ا ىالصوديوم والبوتاسيوم ويشير الجدول هنوي ( إلاض معنود انخفي P<0.05وج)ً ف

ة  P< 0.01وتركيز ايونات الكالسيوم وانخفاض معنوي (  ALPفعالية انزيمي فعالي) ف

زيم ز  ALTاني تركيزل  وفاثيون المختـفشل  >0.005P( الكلوتابين بدى المص) ل

ت ) سنة مقارنة بمجموعة السيطرة .39- 30القلب من الذكور عند الفئة العمرية  ( وكان

ة (دلائل الكيموحيويذه ال%)  ، 5.50%) ، (33.25،(%) 249.53نسبة التغير في ه

)22.58 ) ،(%15.99)  (%13.46)،(%35.8) ،(%64.59 . (%  

ي حة فك وللفئامض اليوريز حى تركيرض علوي للمأثير معنر تم يظهين ل

  %) .2.75نسبة التغير( العمرية نفسها مقارنة بمجموعة السيطرة . وكانت

  )12- 3جدول (

مقارنة  المصابين بفشل القلب الذكور أمصالفي  الكيموحيويةالدلائل  تركيز بعضمستوى 

  نة) س 39-30بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع
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AST U/L 1.6  ±32.42  *  0.55  ±43.2  33.25   --- 

ALT U/L 1.79  ±30.85  **0.49  ±19.8   ---  35.8  

ALP U/L 2.39  ±32.38  *  2.02  ±27.2   ---  15.99  

CK-MBU/L 0.36  ±5.35  **1.02  ±18.7  249.53   --- 

Na mEq / L 0.78  ±143.4  *0.75  ±151.3  5.50   --- 

K mEq / L 0.75  ±3.5  *  0.06  ±4.2  22.58   --- 

Ca mg /dl 0.22  ±9.2  *  0.06  ±9.5   ---  13.46  

GSH µM 1.33  ±25.42  ***  0.86  ±9   ---  64.59  

UA mg / dl 0.07  ±5.45  0.15  ±5.3   ---  2.75  

Values are means ± SE                                                                                  

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

  )  في فعـاليـة الانزيـمـات   >0.005P) ارتفاعاً معنوياً (13- 3يبين الجدول (

ALT, AST, ALP)ًاا  معنويزيم  P< 0.01وارتفاعة اني فعاليو  CK-MB )  ف

ة   تركيز ايونات الصوديوم والبوتاسيومد الفئذكور عنن الب مـفشل القلابين بدى المصل

ة (اً(49- 40العمرياً معنويدول انخفاضر الجات  P< 0.01) ويظهز ايوني تركي) ف

ي ار فلكالسيوم والكلوتاثيون المختزل عند مقارنتهم بمجموعة السيطرة وكانت نسبة التغي

ة(دلائل الكيموحيويذه ال%)   ، 87.79%) ، (233.75%)، (160.7ه

  %) على التوالي .%27.45)(%5.55)،(%9.67) ، (%2.49) ، (255.10(

ى تركيرض علوي للمامض في حين يشير الجدول إلى عدم وجود تأثير معنز ح

ه ر لبة التغيت نسيطرة . وكاناليوريك ولنفس المجموعة المرضية مقارنة بمجموعة الس

)10.71. (%  

  

  )13- 3جدول (

  المصابين بفشل القلب الذكور في امصال الكيموحيويةكيزبعض الدلائل اتر ياتمستو

  ) سنة49-40مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (
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  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.54 ±29.57  *** 4.49 ±77.1  160.7  ِ◌   --- 

ALT U/L 0.70  ±23.7  *** 7.84 ±79.1  233.75   --- 

ALP U/L 3.07  ±40.15  *** 1.15 ±75.4  87.79   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±4.9  ** 1.18 ±17.4  255.10   --- 

Na mEq / L 1.66  ±141.9  ** 0.55  ±145  2.49   --- 

K mEq / L 0.07  ±3.5  ** 0.05  ±3.8  9.67   --- 

Ca mg /dl 0.11  ±9.4  **  0.09 ±9.1   ---  5.55  

GSH µM 1.43 ±24.4  ** 0.64 ±17.7   ---  27.45  

UA mg / dl 0.10  ±5.6  0.03  ±5   ---  10.71  

Values are means ± SE                                                                           

        

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

دول (ير الجوي (14- 3يشاع معنود ارتفى وجة  P< 0.01) إلي فعالي)  ف

زيم  >0.005Pوارتفاع معنوي (  AST, ALT, CK-MB زيماتالانة اني فعالي)  ف

ALP كامض اليوريع حاً( ، كما ارتفاثيون P<0.05معنوينخفض الكلوتين يي ح)  ف

ن  P< 0.01المختزل وتركيز ايونات الصوديوم معنوياً() لدى المصابين بـفشل القلب م

نسبة التغير  بمجموعة السيطرة . وكانت ) سنة مقارنة59- 50الذكور عند الفئة العمرية (

ة ، (%) ، 69.52%) ،(64.94%)، (67.17%) (158.20لهذه الدلائل الكيموحيوي

ز%3.68)،(%16.52) ، (26(ي تركية فروق معنويدول فر الجم يظه %) و ل

ت  ايونات البوتاسيوم والكالسيوميطرة . وكان وللفئة العمرية نفسها مقارنة بمجموعة الس

  %) على التوالي .1.96%) ، (3.50لتغير لهذه الايونات  (نسبة ا
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  )14- 3جدول (

  المصابين بفشل القلب الذكور أمصالفي  الكيموحيويةبعض الدلائل  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة59-50مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.90  ±29.1  **  4.63  ±48  64.94   --- 

ALT U/L 1.26  ±19.8  **3.04 ±33.1  67.17   --- 

ALP U/L 3.05  ±50.2  ***4.11 ±85.1  69.52   --- 

CK-MBU/L 0.39  ±4.57  **1.10  ±11.8  158.20   --- 

Na mEq / L 0.69  ±146.5  **0.56 ±141.1   ---  3.68  

K mEq / L 0.06  ±3.72  0.06  ±3.6   ---  3.50  

Ca mg /dl 0.22  ±9.1  0.25   ±9.2  1.96   ---  

GSH µM 1.49  ±23  **1.86 ±19.2  16.52  16.52  

UA mg / dl 0.12  ±4.5  *  0.17  ±5.67  26   ---  

Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    
 

ات >0.005P) ارتفاعاً معنوياً(15- 3يبين الجدول ( AST )  في فعالية الانزيم

, ALT ALP, )ًااً معنويي فP<0.05وارتفاعزيم  ) فة انز   CK-MB عاليوتركي

كامض اليورياً( حاً معنويوديوم وارتفاعات الصات  P<0.01وايونز ايوني تركي) ف

اً (اً معنويدول انخفاضر الجيوم  واظهاثيون >0.005Pالبوتاسز الكلوتي تركي)  ف

ة    (ة العمريد الفئاث عنن الإنب مـفشل القلابات بدى المصزل لنة 39- 30المخت) س

ى بالمقرض علاً للمأثيراً معنويدول تر الجم يظهارنة مع مجموعة السيطرة . في حين ل
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ة ( تركيز ايونات الكالسيوم. وكانت%) ، 95.07نسبة التغير في هذه الدلائل الكيموحيوي

)20.29) ، (%182.99) ،(%107.92) ، (%69.18) (%6.36 ، (%

  %) على التوالي .%11.46)  ،(%46.87)، (11.87(

  

  )15- 3(جدول 

  المصابات بفشل القلب الإناث أمصالبعض الدلائل الكيموحيوية في  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة39-30مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.76  ±28.4  ***0.66  ±55.4  95.07   --- 

ALT U/L 1.33 ±13.85  ***0.91  ±40.5  20.29   --- 

ALP U/L 1.98  ±28.34  ***3.20  ±80.2  182.99  ِ◌   --- 

CK-MBU/L 0.36  ±5.3  *  0.34  ±14.2  107.92   --- 

Na mEq / L 0.67  ±143.6  *0.60  ±152.8  6.36   --- 

K mEq / L 0.08  ±3.62  **0.07  ±4.05  11.87   --- 

Ca mg /dl 0.22  ±8.97  0.14  ±8.4  11.46   ---  

GSH µM 0.86  ±22.4  ***0.42  ±11.9   ---  46.87  

UA mg / dl 0.12  ±3.44  *  0.24  ±5.82  69.18   ---  

Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                                    

         

دول (ين الجاً (16- 3يباً معنوييP<0.01) ارتفاعة انزيمي فعالي    AST) ف

CK-MB  ) ًااً معنويك وارتفاعامض اليوريز حي تركيز P<0.05وفي تركي)   ف

ات ااً(ايوناً معنويوديوم وانخفاضزيم P<0.05لصة اني فعالياث  ALP) فدى الإنل
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يطرة 49- 40المصابات بـفشل القلب عند الفئة العمرية () سنة بالمقارنة مع مجموعة الس

تة ( . وكاندلائل الكيموحيويي  الر فبة التغي%)  ، 87.5%) ، (28.78نس

والي . و%23.05) ، ( %9.44) ، (70.80(ى التأثيراً %) علدول تر الجم يظهل

زيم ة انى فعاليرض علاً للمات  ALTمعنويزل وايوناثيون المختز الكلوتى تركيوعل

ر (بة التغيت نسيوم وكانيوم والكالس%) ، 5.16%)،( 13.10%) ، (0.41البوتاس

  %) على التوالي .3.84(

  

  )16- 3جدول (

  المصابات بفشل القلب الإناث أمصالبعض الدلائل الكيموحيوية في  كيزاتر ياتمستو

  ) سنة49-40مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 1.17 ±33.1  **1.08  ±42.5  28.78   --- 

ALT U/L 0.25  ±19.42  1.50  ±19.5  0.41   --- 

ALP U/L 0.89  ±79.8  *  2.03  ±61.4   ---  23.05 

CK-MBU/L 0.24  ±4  **  0.88  ±7.5  87.5   --- 

Na mEq / L 0.57  ±141.8  *  1.09 ±155.2  9.44   --- 

K mEq / L 0.03  ±3.87  0.11  ±3.67   ---  5.16 

Ca mg /dl 0.04  ±9.2  0.15  ±9  3.84   ---  

GSH µM 0.40  ±17.9  1.14  ±15.5   ---  13.10  

UA mg / dl 0.06  ±3.22  **  0.26  ±5.5  70.80   ---  

Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005                                                       
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ً 17- 3الجدول ( بيني ز ASTفعالية انزيم  في) P<0.05() ارتفاعاً معنويا وتركي

كامض اليورياً ( حاً معنويي P<0.01وارتفاعة انزيمي فعالي ALP,CK-MB   ) ف

 ً يوم  في تركيز) P<0.01معنوياً ( وانخفاضاات البوتاسزل وايوناثيون المختدىالكلوت ل

ةالقلب فشل المصابات بـ الإناثة 59- 50( عند الفئة العمريع مجموعة منة بالمقارن) س

تيطرة وكانر السبة التغي ،%)55.95، (%) 93.01(نس

والي .  %)%15.3)،(%17.11)،(%5.85)،(265.49(ى التأثر علم تتين لي حف

المرض  ALTفعالية انزيم يوم  بةلوتركيز ايونات الصوديوم والكالسة العمريها لفئ نفس

  %).0%) ، (0.36%) ، (8.82التغير( وكانت نسبة

  

  )17-3(جدول

  المصابات بفشل القلب الاناث في امصال الكيموحيويةكيزبعض الدلائل اتر ياتمستو

  ) سنة 59 -50مقارنة بمجموعة السيطرة للفئة العمرية (

  الدلائل

 الكيميائية

  مجموعة

 السيطرة

  المجموعة

 المرضية

 نسبة التغير %

 الانخفاض الارتفاع

AST U/L 2.12  ±27.2  *  3.33  ±52.5  93.01   --- 

ALT U/L 0.79  ±27.42  1.47 ±25   ---  8.82 

ALP U/L  2.24  ±69.72  **6.81  ±73.8  5.85   --- 

CK-MBU/L 0.19  ±4.1  **1.51 ±18.64  265.49  ِ◌   --- 

Na mEq / L 0.83  ±143.6  2.82 ±143   ---  0.36 

K mEq / L 0.02  ±3.84  **0.08 ±3.25   ---  15.3 

Ca mg /dl 0.16  ±9  0.32  ±9  0  ِ◌   ---  

GSH µM 1.08  ±18.7  **0.88 ±15.5   ---  17.11  

UA mg / dl 0.08  ±4.2  *  0.38 ±6.55  55.95   ---  
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Values are means ± SE                                                                                   

* P < 0.05        ** P < 0.01             *** P < 0.005     
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  الرابعفصل ال

  ناقشةالم
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 الانزيمات1.4  

  ASTأنزيم   1.1.4

 ASTمس��توى فعالي��ة أن��ـزيم  معن��وي ف��ي  إل��ى ارتف��اع الحالية الدراسة نتائج تشير

القل��ب  فش��لمرض��ى ل��دى  ارتفاع��افي ح��ين ك��ـان أق��ل  احتشاء العضلة القلبيةمرضى  لدى

  . مرضى الذبحة الصدرية لدى وأقـل منه

 مص��دره ش��اء العض��لة القلبي��ةاحت مرض��ىدى ل��  ASTأن��ـزيمفعالي��ـة  ارتف��اع إنّ 

احتش��اء العض��لة س��اعات م��ن الإص��ابة ب )8- 6(خ��لال  ترتف��ـع فعاليت��ه إذالعض��لة القلبي��ة 

س��اعة م��ن الإص��ابة ث��م تع��ود إل��ى مس��توياتها ) 24(وتصل أعلى فعالية للأنزيم بعد  القلبية

تم��زق خلاي��ـا  وه��ذا الارتف��اع ن��اتج م��ن.  Hay et al.,1989) ( الطبيعي��ة بع��د ي��ومين

 بس��بب قل��ـة دوران ال��ـدم ) Ischemic area( ف��ي المنطق��ة المتض��ررة لعض��لة القلبي��ةا

تحـرر البروتينات الموجودة في  من ثمو ق في الشرايين التاجيةيالناجم من انسداد أو تضي

 تركيزها زداديف) تدريجياً LDH) ،CK-MB ،AST السايتوبلازم والمتضمنة انزيمات 

  . )Collinson & RosaIki ,1992في جهاز الدوران (

 إنّ  إذ ، س��ببه غي��ر واض��ح الذبح��ة الص��دريةف��ي مرض��ى  AST أن��ـزيم ارتفاعأما 

                  الانزيم������ات الموج������ودة ف������ي العض������لة القلبي������ة بارتف������اعتقت������رن الذبح������ة الص������درية 

CK-MB,AST,LDH  لم ي��تم معالجته��ا ( ماRobert & Kristin , 2002( .  وه��ذا

ح��دوث ض��رر ف��ي بع��ض خلاي��ا العض��لة  اس��باب مباش��رة ناتج��ة م��ن ل��ىإالارتفاع قد يعود 

الحاوي��ة  خ��رىلاأ عض��اءلاأ ت��أثراس��باب غي��ر مباش��رة ناجم��ة م��ن يعود إلى  قدأو ، القلبية 

ذه ه�� ال��دم نتيج��ة لتل��ف ف��ي بع��ض خلاي��ا إل��ىتس��رب تف اتالإنزيم��ه عل��ى كمي��ات م��ن ه��ذ

فق��د تك��ون الزي��ادة ف��ي  ض��اأيمرض��ى فش��ل القل��ب  ل��دىوهذا ما يفسر ارتفاع��ه  ، الأعضاء

                             وال���������ذي ي���������ؤدي، فش���������ل العض���������لة القلبي���������ة نفس���������ه  س���������ببهافعالي���������ة الإن���������زيم 

 مّ ـ��ـث                               م��نح��دوث تغي��رات تركيبي��ة ف��ي العض��لة القلبي��ة و إل��ى
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 Beltrami et از ال��دورانـه��ـج إل��ـى ASTزيم ـها إن��ـن��ـلب ومـالق��نات ـروتي��ـسرب بـت��

al.,1994 ;  Schaper et al.,1991) (  ، الأعضاءوقد يكون الارتفاع دلالة لتأثر 

غالب��اً  إذوالتي يتواجد فيها الإنزيم بكثرة مثل الكبد والكلية  بفشل القلب في الجسم الأخرى

 الإصـاب��ـةن ـم ع��ـاج��ـالن بيـاج القل��ـت��ـة النـب قل��ـب��ـسـبعج��ز الكلي��ة ب م��ا ي��رتبط فش��ل القل��ب

  اــــ��زهــجــع ىـإل��ؤدي ــ��ـا يـم��ــة مـي��ـلـكـى الـ��ـدم إلـــ��ان الـري��ــل جـق��ـي إذ  لـش��ـفـالــب

(Silverberg (A) et al.,2004 ; Silverberg (B) et al.,2003; 

Silverberg (C) et al.,2002 ( .  

ال��ذي يع��اني الض��غط  ارتف��اعناجم��ة ع��ن  ASTتكون الزيادة في فعالي��ة ان��زيم  قدو

تنخ��ر أو ؤثر عل��ى الكب��د بح��دوث تل��ف أو انح��لال ي��ق��د وال��ذي البي��ة مرض��ى القل��ب من��ه غ

ادة مس��تواه وفعاليت��ه ال��دورة الدموي��ة وزي�� إل��ىوتسرب هذا الأنزيم بع��د ذل��ك  هلبعض خلايا

  إذ.  )(Choen & Lemann , 1991 ; Varley et al., 1984ف��ي مص��ل ال��دم 

) 1985،واخ��رون  فة الكب��د (جمي��لعند حدوث قصور في وظي ASTترتفع فعالية انزيم 

أكب��ر  اقتن��اصفيحاول الكب��د  B12بفقر الدم حيث ينقص فيتامين   الإصابةن ع إمّا الناتج، 

 ،فيحص��ل ن��وع م��ن تض��خم مؤق��ت ف��ي الكب��د ، كمي��ة م��ن ه��ذا الفيت��امين لمحاول��ة تص��نيعه

  . ) 2000فليح ،  آل( وينعكس ذلك على فعالية انزيمات الكبد

من الاضطرابات الهضمية المؤدية  ة مرضى القلبنتيجة معانا قد يكون الارتفاعو

 ؤ والغثي��ان المراف��قس��وء الامتص��اص وس��وء التغذي��ة نتيج��ة لفق��دان الش��هية أو التقيّ�� إل��ى

 Lee ف الكبـد  ـات وظـائـالحـادة والمزمنة المؤدية إلى اضطراب القلبلمعظم أمـراض 

et al.,1967)( .  

بع��ض  همالأن��ـزيم ل��دى مرض��ى القل��ب إل��ى تن��اولو ق��ـد تع��زى زي��ادة فعالي��ة ه��ذا 

) أو مش��تقات البنس��لين Sulfisaxazoleمعالج��ـة كالمض��ادات الحيوي��ـة مث��ـل (للالأدويـة 

)Campbell et al.,1984 ( .  
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  ALT أنزيم 2.1.4

تك��ون  ق��د أس��بابل��دى مرض��ى القل��ب ال��ى ع��دة  ALTتع��زى زي��ادة فعالي��ة أن��زيم 

 أنفعلى الرغم م��ن  بالضرر لإصابتهاضلة القلبية نتيجة يتسرب الإنزيم من الع إذمباشرة 

 والكلي��ة  وه يتواج��د بش��كل فع��ال ف��ي القل��ب نّ��أ إلاالكبد هو المصدر الرئيسي له��ذا الإن��زيم 

أس��باب أو تك��ون  . (Boyd ,1961)الطح��ال والرئ��ة  والبنكري��اس  و العضلات الهيكلي��ة

تعزى زيادة فعالية أن��زيم  إذ الكبد يفالقلب  أمراضغير مباشرة ناتجة من تأثير  الارتفاع

ALT في الكب��دحيث يتم تصنيعه  الكبدية الايضية إلى تغير في الوظائف )Duford et 

al., 2001( . وظ��ائف الكب��د منه��ا عل��ى  اع��تلالمن المعايير الجيدة لتبين مدى  دلذلك يع

 Bacq(كبدي��ة داخلي��ة أو خارجي��ة  انس��داداتأو ح��دوث  ي��ةخلاي��ا الكبدالالأغل��ب تل��ف 

,1999( .  

 فعالي��ة ه��ذا الان��زيم ترتفع إذ ناتج من تأثر الكلية بأمراض القلبأو يكون الارتفاع 

 وان��ـحلال           يحدث��ه م��ن تنخ��ر  في أمراض القصور الكلوي المزمنة بسبب ما بشدة

  .        مص��ل ال��دم إل��ى هتس��رب إل��ىي��ؤدي  مم��اخلايا الكليتي��ين ـوض ل��ـير مع��ـوتل��ف غ��

(Heimburger et al.,1996)  

 بس��ببعدم الحص��ول عل��ى طاق��ة كافي��ة ل نتيجة ALTوقد تعزى زيادة فعالية إنزيم 

 اض��طراب إل��ىفق��دان الش��هية والتقي��ؤ والغثي��ان المراف��ق لمعظ��م أم��راض القل��ب والمؤدي��ة 

وظائف الكبد أو عند عدم تزود الجسم بمعدل خاص من الطاقة الذي يدعى بمعدل الايض 

مخزون الطاقة من الكبد  إلى) لذا سيلجأ الجسم Basal Metabolic Rate(  الأساسي

زي��ادة  إل��ى                      والعضلات الهيكلية ليسد حاجة الجسم من الطاقة مما يؤدي

 & Choen  ه ـب�� الغني��ة سجةـالأن��ن ـية م��ـلات الهيكل��ـمستوى الانزيم والذي تع��د العض��

Lemann ,1991) ( .  

ن معان��اة مرض��ى القل��ب م��ن ع��غي��ر مباش��رة ناجم��ة  ابلأس��بوق��د تع��ود الزي��ادة 

حال��ة عدي��دة منه��ا  أم��راضف��ي  ALTترتفع فعالية إنزيم  إذموجودة مسبقاً  أخرى أمراض
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مستوى أعل��ى م��ن مس��توى فعالي��ة  إلى ALTترتفع فعالية أنزيم  اذالتهاب الكبد الفيروسي 

ي��دل  ASTعالية إنزيم اعلى من مستوى ف ALT، اذ ان ارتفاع فعالية أنزيم  ASTانزيم 

  ) .Teranishi et al.,1978على تضرر خلايا الكبد  (

  ALP أنزيم 3.1.4

   ة ـع دراس��ـب  يتف��ق م��ـل��ـل القـل��دى مرض��ى فش�� ALPارتف��اع فعالي��ة أن��زيم  إن

Patel   et al. (1991) زيادة  فعالية كلاً من أنزيمي  أكد فقد      ALT-ALP  ل��دى

  تأثر الكبد .  إلىعزى ذلك مرضى فشل القلب الاحتقاني و

ل��دى مرض��ى القل��ب بس��بب الت��أثير المباش��ر  ALPق��د يع��زى ارتف��اع فعالي��ة أن��زيم 

م��ن الانزيم��ات  ALPبين��ت الدراس��ات الس��ابقة أن أن��زيم   فق��د القلب على الكب��د  لأمراض

وخاصة التي يكون أصلها  الأغشيةدليل على تمزق  وارتفاعهالخلوية  بالأغشيةالمرتبطة 

ترتف��ع  إذ أخرى أمراضنتيجة لمعاناتهم من أو ،  )Hobbs et al.,1966(الكبد خلايا 

 & Bowers)  لدى المرضى المصابين بداء السكر والفش��ل الكل��وي ALP انزيم ليةافع

Mecob,1982)    .دة ـغ��ـون الـرم��ـه إف��رازادة ـ��ـة زيـال��ــي حـ��ـكم��ا ترتف��ع فعاليت��ه ف

   .)(Moss et al.,1986 ; Maclod ,1984ـة يـدرقـال

بع��ض  همتن��اول إل��ى الإن��زيم ل��دى مرض��ى القل��بوقد تعزى الزي��ادة ف��ي فعالي��ة ه��ذا 

بج��رع عالي��ة  والبراستيمول) ولم��دة طويل��ة و الأسبرين( مثل للمعالجة كالمسكنات الأدوية

اغل��ب مرض��ى القل��ب يع��انون  أنلاس��يما  أو للمدررات التي يتناولها ذوي الضغط المرتفع

القل��ب  ب��أمراض للإص��ابةل��ذي يعتب��ر م��ن عوام��ل الخط��ورة المهم��ة من ارتفاع الض��غط وا

  ) .Stamler,1991( التاجية

              و ق�����د تع�����زى زي�����ادة فعالي�����ة ه�����ذا الان�����زيم للتن�����اول المس�����تمر ولفت�����رة طويل�����ة 

 اغلب مرضى القلب يعانون م��ن الس��كري إذ إنّ للمضادات الحيوية أو مضادات السكري 

Choen & Lemann , 1991) (.  
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  CK-MBأنزيم  4.1.4

اظر ـالمتن       أهمية قياس مستوى فعالية إلى والأبحاثتشير كثير من الدراسات 

 Halliwell   لبيةـلة الق��ـشاء العض��ـرضى أحت��ـم�� أمص��ال يـف�� CK-MBزيمي ـالان��

ف��ي س��ايتوبلازم  المتواجد CK-MBفي عضلة القلب يتحرر  الأذىفبحدوث  . )(1993,

             مؤش�����راً أكث�����ر  ارتفاع�����همج�����رى ال�����دم ل�����ذا يع�����د  إل�����ىض�����ررة الخلاي�����ا القلبي�����ة المت

   ةـام��ـوأم��راض القل��ب ع خاص��ة احتشاء العضلة القلبيةفي تشخيص  وتحسسً  تخصصً 

Zilva et al.,1998 ; Pannall ,1992)( .  

لدى مرضى القل��ب  CK-MB انزيم مستوى فعالية عافارت إلى ةقد أشارت دراسو

القلبي��ة تك��ون مص��حوبة  الأم��راضمعظ��م  إنّ  إذ ة ،ة م��ع ه��ذه الدراس��وتتفق دراستنا الحالي

 بتراكي��زوج��ود ه��ذا الان��زيم  نع��ن��اتج ه��ذا الارتف��اع ومستوى فعالي��ة ه��ذا الان��زيم  بارتفاع

ومض��اعفاته مث��ل  ش��رايينح��دوث م��رض تص��لب ال إنّ و عالي��ة ف��ي خلاي��ا العض��لة القلبي��ة

تطل��ق محتواه��ا م��ن ه��ذا  م��ن ث��مّ ي��ا وتحط��م ه��ذه الخلا إل��ىي��ؤدي احتش��اء العض��لة القلبي��ة 

القلبي��ة  بالأنس��جةبتراكي��ز معين��ة تق��ارب الخل��ل ال��ذي حص��ل  مج��رى ال��دم و إل��ىالان��زيم 

)Mattews et al.,1997( .  

  دـأك�� إذ ،ات الس��ابقة ـدراس��ـائج الـت��ـع نـق م��ـف��ـتـت الدراس��ة الحالي��ةان نت��ائج 

Janchar et al . (1999 ) انزيم الية عأن فCK-MB للكشف  مفضلاً   اختبارار تعتب

 CKفعالي��ة أن��زيم  ارتف��اعق��د ع��زى بع��ض الب��احثين س��بب و .احتش��اء العض��لة القلبي��ةع��ن 

 إل��ىومرض��ى الذبح��ة الص��درية غي��ر المس��تقرة  احتش��اء العض��لة القلبي��ة الكلي في مرضى

 جزئياً  CK-MMالمتناظر الانزيمي  وارتفاعكلياً  CK-MBالمتناظر الانزيمي  ارتفاع

Collinson & Rosalki ,1992) (.  

احتش��اء العض��لة القلبي��ة بع��د ح��دوث  س��اعات -5 4 خ��لال هأن�� ةدراس�� أك��دتحي��ث 

س��اعة  24) وبع��د CK-MB )%58.9 (،)%90.5 ان��زيم خصوص��ية وتكون حساس��ية 

   . )Milzman et al.,1999) (95.3 %(،)92 %تكون (
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 كد أن مس��توياتأ إذ Reilly et al. (2005مع دراسة ( الحالية تتفق دراستنا و 

احتش��اء و المس��تقرة وغي��ر المس��تقرة الذبح��ة الص��درية ترتف��ع ف��ي ح��الات CK-MB انزيم

  . مقارنة بمجموعة السيطرة العضلة القلبية

 الإص��ابةرتف��ع بتط��ور ي CK-MBإن��زيم بروتين��ات القل��ب بم��ا فيه��ا  مس��توى إنّ 

وأن مس��توياته  هاتشخيص��لكمؤش��ر  لمعيس��ت ارتفاع��ه إنّ  إذ ،القل��ب قي��د الدراس��ة أمراض ب

الذبح��ة  ف��ي مرض��ى يرتف��ع حي��ث،  م��راضالأ ه��ذه  في المصل ترتبط بمقدار المعاناة م��ن

                                       المس��������تقرة الذبح��������ة الص��������درية مقارن��������ة بمرض��������ى مس��������تقرة الغي��������رالص��������درية 

               لبيةـة الق��ـاء العضلـاحتشدى مرضى ـة لـفعـات مرتـالمستويقى ـتب ينـي حـف

       .  (Lubose et al., 2007 ;  Burnett et al ., 2005)   

م��ع  اتفق��تفق��د  فش��ل القل��ب ف��ي مرض��ى CK-MBانزيم مستوى فعالية  ارتفاعأما 

 فش��ل القل��ب الاحتق��اني لدى مرضى CK-MB انزيمفعالية  ارتفاع إنّ دراسة سابقة أكدت 

 أمراضعض��لة القل��ب بع��د أص��ابتها ب��ن��اتج م��ن التغي��رات المورفولوجي��ة الت��ي تح��دث ف��ي 

فش��ل ب الإصابةأو قد تكون  تليف المنطقة المتضررة إلىوالتي تؤدي  نقص التروية القلبية

حج��م  مث��ل كب��ر                  نق��ص التروي��ة القلبي��ة أم��راضأخ��رى غي��ر  لأس��باب القلب

داخل أنح��لال العص��يات ال�� و )(hyper trophid myocardial cells الخلاي��ا القلبي��ة

ر ـاص��ـنــع ادة ـوزي��      ) (Contractile materialsفق��دان م��واد ال��تقلص  و خلوي��ة

 ; elements   Cyto skeletal Beltrami et al.,1994ةـي��ـلـيكـهـا الـلاي��ـالخ

Schaper et al.,1991) (  .ه��ذه التغي��رات المورفولوجي��ة تك��ون مص��حوبة  إنّ  إذ

 CK-MB Missove et ان��زيم م��ن ض��منهابزي��ادة البروتين��ات القلبي��ة ف��ي المص��ل 

al.,1999)( . انح��لالال��دم عن��د  إل��ىالقلبي��ة  الألي��افهذه  البروتينات م��ن  روربما تتحر 

هذه  نتج) فتCytosolic proteins(             القلبية والبروتينات الانقباضية  الألياف

 ,. Sohmiya et alالمتض��ررة ( ي��ة أغش��ية الخلاي��ا القلبي��ةذافالبروتينات بسبب تغي��ر ن

1993( .  
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 ل��دى مرض��ى CK-MBفق��د أك��دت أرتف��اع  Goto et al.   (2003أما دراسة (

بروتين��ات  ارتف��اعن او ، ولكنه��ا تبق��ى قريب��ة م��ن الح��دود الطبيعي��ة فش��ل القل��ب الاحتق��اني

  الإصابة) من Acute phaseيحصل في الطور الحاد ( CK-MBانزيم القلب بما فيها 

الحال��ة  إل��ىمع��دلاتها الطبيعي��ة عن��د وص��ول الم��ريض  إلىوثم تعود  نيفشل القلب الاحتقاب

  . المستقرة بعد المعالجة

ونتيج���ة لارتف���اع الض���غط الم���ؤثر بص���ورة مباش���رة عل���ى الكليت���ين ومض���اعفاته 

 إل��ىالكلية السكري وس��رطان الكلي��ة ي��ؤدي  اعتلالبالقصور الكلوي المزمن أو  كالإصابة

 إل��ىت ه��ذه الزي��ادة ع��أيض��اً وق��د أرج CK-MBلانزيم��ي زيادة مس��توى فعالي��ة المتن��اظر ا

أو أم��راض القل��ب الالتهابي��ة مث��ل فشل القل��ب حدوث  إلىأو  احتشاء العضلة القلبية حدوث

احد المضاعفات البارزة في حال��ة القص��ور الكل��وي الم��زمن  بوصفه ورماتشاء الغالتهاب 

  .  (Foley et al.,1994)  الخبيثة الأورامأو داء السكري أو من مضاعفات 

       الدراسات الكيميائية :  2.4

  الكلوتاثيون 1.2.4

الأض���رار  إل���ىلمرض���ى القل���ب  الكلوت���اثيونيع���ود س���بب الانخف���اض ف���ي تركي���ز 

فق��د ت إذف��ي الاوعي��ة الدموي��ة  المرتف��ع القلبي��ة والض��غط الأم��راضالمباش��رة الت��ي تس��ببها 

 إل��ىد موض��عي مم��ا ي��ؤدي س��تأك يحص��ل للطبق��ة ووظائفه��ا الطبيعي��ة  له��ا الطبق��ة الطلائي��ة

ف��ي النس��يج الوع��ائي وه��ذا الجه��د التأكس��دي  (OxidativeStress)زي��ادة جه��د التأكس��د 

للوع����اء ال����دموي عل����ى أنت����اج  )Endothelium(ن����اتج م����ن عج����ز البطان����ة الداخلي����ة 

Endothelial  nitric oxide )eNo( ،  الـالفع�� ج��ذور الاوكس��جين بإنت��اجوتق��وم 

 Endothelial nitric oxide - م   ـطة أنزي��ـواس��ـب Superoxideاصة ـوخ��

synthtase  ال�������������������������ـ  بإنت�������������������������اجال�������������������������ذي يق�������������������������ومSuperoxide                                           

                  مرض�������ى فش�������ل  ) وه�������ذه الميكانيكي�������ة نفس�������ها تحص�������ل عن�������دeNoب�������دلاً م�������ن(
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 & Hayden     انيـث��ــوع الـن��ــن الـم�� ريـك��ـى السـرض��ـوم يـان��ـقـتـب الاحـل��ـالق

Tyagi , 2004 ; Johnson & Tuttle, 2000). (  

 تركي��ز انخف��اض أنUsal et al. (1996 وRobert B (2007) (  أك��دو 

ف���ي أمص���ال المرض���ى المص���ابين باحتش���اء العض���لة القلبي���ة عن���د مق���ارنتهم  الكلوت���اثيون

نق��ص التروي��ة  الح��رة المتكون��ة ف��ي عملي��ة الأوكس��جينن��اتج م��ن ت��أثير ج��ذور  بالأص��حاء

 للإص��ابةأن الرجال الذين لديهم تاريخ عائلي  Prasad et al .(1999أكد ( و.  القلبية

ً القل��ب التاجي��ة أظه��روا  ب��أمراض عدي��دة  إحص��اءاتف��ي  الكلوت��اثيون ف��ي تركي��ز انخفاض��ا

    . لهم  أجريت

تش��ترك ف��ي تقلي��ل تركي��ز الكلوت��اثيون ل��دى مرض��ى القل��ب  أخ��رى أس��بابوهن��اك 

عج��ز الكلي��ة ثير المباش��ر لام��راض القل��ب عل��ى الاعض��اء الاخ��رى مث��ل ح��دوث نتيجة الت��أ

أو نتيجة معاناتهم  .)(Gul et al., 2000 استنزاف الكلوتاثيون إلىؤدي ي ذيال المزمن

 تركي��ز ف��ي  انخف��اضوج��د ق��د من مرض السكر أو ت��أثير الام��راض القلبي��ة عل��ى الكب��د ، ف

المتع��ددة  الأعضاءوفشل  B12فيتامين  استنزافو فشل الكبد و الكلية مرضىل الكلوتاثيون

  . )2006 جابر، (وكذلك في مرضى السكر

 ً زي��ادة مع��دل أنت��اج  إل��ىيع��ود  الكلوت��اثيون الانخف��اض ف��ي تركي��ز إنّ  ، وعموم��ا

م��ا ميعم��ل ككاس��ح للج��ذور الح��رة  هنّ��ا إذ نق��ص التروي��ة القلبي��ة أمراضالجذور الحرة في 

الكلوتاثيون الموج��ود داخ��ل الخلي��ة  ، اذ ان  في المصل وتقليل مستواه استنزافه إلىيؤدي 

– Peroxidaseالحية له دور دفاعي ضد ال��تحطم بواس��طة التأكس��د نتيج��ة عم��ل أن��زيم 

GSH  ،  س��ببه التجم��ع التراكم��ي ال��دموي  الكلوت��اثيونأس��تنزاف مس��تويات كم��ا ان

 ئي����ةداخ����ل الخلي���ة ال����ذي ب���دوره يخت����زل الخلاي���ا الطلا HomoCysteineللسيس���تين 

  . ) 2006 (الطائي ، حدوث أمراض القلب  احتماليةويحطمها ويزيد من 

  



 لمناقشةالفصل الرابع.......................................................................... ا

 

80 
  

  

  Uric acid حامض اليوريك  2.2.4

 بع��د ح��دوث حامض اليوريك ارتفاعأكدت  ة سابقةمع دراساتفقت الدراسة الحالية 

 (  فش��ل القل��ب إل��ىن هذا الارتف��اع ي��رتبط بح��دوث تط��ور يق��ود او العضلة القلبية احتشاء

Yamagishi et al., 2005. (  

ف���ي ح���امض اليوري���ك  ارتف���اع et al. (1991) Beckerت دراس���ة أك���د و

 أكث��رتك��ون  الإن��اثوان القل��ب التاجي��ة مقارن��ة بمجموع��ة الس��يطرة  ب��أمراضالمص��ابين 

  . عرضة لهذا الارتفاع من الذكور وهذا يتفق مع الدراسة الحالية 

القل��ب  بأمراضي المصابين فحامض اليوريك ارتفاع  إلىتؤدي  أسبابهناك عدة 

الض��غط  ارتف��اعدور أمراض��ي ف��ي تط��ور  لح��امض اليوري��كأن  اذ،مباش��رة  أس��بابمنه��ا 

ان س��بب ارتب��اط ارتف��اع و الدموي��ة الأوعي��ةب��أمراض  الإصابةيزيد من احتمالات  من ثمّ و

 امتص��اصمم��ا يحف��ز أع��ادة قلة جريان الدم في الكلية  إلىحامض اليوريك بالضغط يعود 

            . (Johnson & Tuttle , 2000 ) اليوريت

تقت��رن بزي��ادة أنت��اج اللاكتي��ت ال��ذي يغل��ق  نق��ص التروي��ة القلبي��ة أم��راض إنّ كم��ا 

زي��ادة بن��اء م��ن ث��مّ و )Proximal tubule(الكل��وي القري��ب  الأنبوباليوريت في  إفراز

ض وزي��ادة اي�� (RNA- DNA)  الحامضين الن��وويين زيادة تكسير عبرحامض اليوريك 

               زي����ادة ح����امض اليوري����ك  إل����ى) مم����ا ي����ؤدي adinine & guanineالبي����ورين (

 xanthine oxidaseان��زيم  الت��أثير عل��ى عب��ر) ROSالفع��ال ( الأوكس��جينج��ذور  و

)XO(   Marra et al. , 2002)( .           

ت مستويا بارتفاعالدموية يقترن  الأوعيةالتصلب في  أكدت الدراسات أن حدوثو

عن��د ح��دوث التص��لب ف��ي  ح��امض اليوري��كل��وحظ زي��ادة مس��تويات  اذح��امض اليوري��ك 

نش��اط الص��فيحات  ارتف��اع وزيادة تكون الجلط��ات الدموي��ة  إلىمما يؤدي  الأوعيةجدران 
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الدموية وزيادة الفايبرينوجين في المنطق��ة المتص��لبة م��ع ت��دهور وظ��ائف الخلاي��ا الطلائي��ة 

)Endothelial Cells  (إل��ىأن الص��فيحة المتص��لبة الغي��ر مس��تقرة ت��ؤدي  ىفضلاً عل�� 

التي تتضمن زيادة الجهد ف��ي تك��ون الجلط��ات  و زيادة في العوامل النسيجية عندما تتمزق

الدموي��ة وبالت��الي ف��أن ح��امض اليوري��ك يك��ون بالتأكي��د واح��د م��ن أه��م المحف��زات الت��ي 

عيرات الدموي��ة الدموي��ة والش�� الأوعي��ةتض��اعف تل��ف وتم��زق الطبق��ة الطلائي��ة لج��دران 

al.,1999) DeScheerder et  . ( وهناك عدة ميكانيكيات يستطيع حامض اليوريك

 الدموي��ة القلبي��ة  للأوعي��ةبواس��طتها أن يم��زق مس��احة ص��غيرة م��ن الطبق��ة الطلائي��ة 

Dobson ,1999 ;Torun et al.,1998)( .  تجم��ع الص��فائح ف��ي  إل��ىمم��ا ي��ؤدي

  (Waring et al., 2000)ة جداً تكون جلطة صغير من ثمّ موقع التمزق و

 ب��أمراضالاخ��تلاف ف��ي مس��تويات ح��امض اليوري��ك ب��ين المرض��ى المص��ابين  و

ممكن أن يرتبط بعدم التنظيم في أنت��اج الادينوس��ين  الأصحاءالقلب التاجية وبين مجموعة 

التي تعاني من نقص التروية القلبي��ة  الأنسجةتحت الظروف الغير طبيعية التي تحدث في 

)Raatikainen et al.,1994(      .  

تقلي��ل  إل��ىزيادة نسبة حامض اليوريك في الجسم يؤدي  أنّ وقد أظهرت الدراسات 

بع��ض نت��ائج الدراس��ة الحالي��ة الت��ي  وه��ذا يفس��ر.  )2006كف��اءة الانزيم��ات ( الط��ائي ، 

انخف��اض فعالي��ة الانزيم��ات ف��ي بع��ض الفئ��ات العمري��ة للح��الات المرض��ية قي��د  أظه��رت

   الدراسة .

  ) الكالسيوم ، البوتاسيوم ، الصوديوم(شوارد الدم   3.2.4

 إذ) 1992(العبي��دي والح��داد إليهتوصل  مع مااتفقت بعض نتائج الدراسة الحالية 

 واخ���تلالالقل���ب وأم���راض الكب���د والكلي���ة  فش���ل إل���ىت���ؤدي  الص���وديومأن زي���ادة  اأك���د

  .ارتفاعه في الدم يسبب ارتفاع الضغط  أما الهرمونات
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دراس���ة ديوم ف���ي أمص���ال مرض���ى القل���ب يتف���ق م���ع ومس���توى الص��� خف���اضانأن 

)Kasper et al., 2005( . ضعف وظيفة القلب الناتجة عن قصور ف��ي ال��دورة  إنّ  إذ

 واض��طرابالمس��ارات البايوكيميائي��ة ف��ي الكب��د والكليت��ين  اض��طرابات إل��ىالدموية ي��ؤدي 

ت��راكم  هال��ذي يص��احب دالش��وارعمليات الاستقلاب في النسيج والى تغير حاد في استقلاب 

زن خ���دة بص���ورة غي���ر تام��ة ف���ي الح���الات المرض��ية للقل���ب وتس��الن��واتج الايض���ية المؤك

فتظه��ر عل��ى  إف��رازهبالماء الموجود في الجسم فيقلل من  وارتباطه الأنسجةفي  الصوديوم

) .                                      1995(حدي���������������������دي، (edema)الم���������������������ريض أع���������������������راض الت���������������������ورم 

 الأوعي��ةت��وازن  واخ��تلالوالق��يء والقص��ور الكل��وي  الإس��هاليس��بب  الص��وديومنق��ص  إنّ 

 و جف��اف الجل��د إل��ىي��ؤدي انخفاض��ه  و،  الدموي��ة القلبي��ة وقص��ور النم��و وليون��ة العظ��ام

وعن��د ب��ذل مجه��ود عض��لي  والإس��هال التقي��ؤت يقل تركيزه ف��ي ح��الا إذالمخاطية  الأغشية

  ) .1992(العبيدي والحداد ،حدوث الجلطة القلبية   إلىفي جو حار مما يؤدي 

زي��ادة  إل��ى يع��ودلدى مرض��ى القل��ب ) (Hypokalemiaانخفاض البوتاسيوم  إنّ 

نق��ص البوتاس��يوم يس��بب اض��طرابات قلبي��ة  إن، اذ المتح��رر خ��لال الم��رض  الأدرين��الين

أو  الأنس��ولينمث��ل الم��دررات أو  الأدويةعضلية وهذا يحصل عند تناول بعض  وتشنجات

        الكلوي�����ة  الأم�����راضالمتعلق�����ة بالغ�����دد الص�����ماء أو  الأم�����راضب�����بعض  الإص�����ابةعن�����د 

  . )2000 (عفيفي ،

 ويـل��ـكـز الـعج��ـن الـج م��ـات��ـو نـه��ـف ل��دى مرض��ى القل��ب وتاسيومـبـال اعـفـا ارتـأم

 , Ahmed & Weisberg ام��راض القل��ب                    ال��ذي ع��ادة م��ا يراف��ق 

 البوتاس��يوم م��ن 90-95 %          يق��ارب الكلي��ة ف��ي ط��رح م��ا حي��ث تق��وم . )(2001

العملي��ة  ه��ذهالجس��م وعن��د حص��ول العج��ز الكل��وي الم��زمن تتض��اءل كف��اءة  إل��ىال��داخل 

)Kumar, 2004(. حامض��ية ال��دم انخف��اضعن��د  البوتاس��يوميرتف��ع  و) (pH  بس��بب

مس��توى  ارتف��اعفض��لا ع��ن  الف��راغ الوع��ائي إل��ىم��ن الف��راغ الخل��وي البوتاس��يوم خ��روج 

وان ارتف��اع البوتاس��يوم   البوتاس��يوممس��توى  خف��ض إل��ىرون الذي يؤدي تيسدهرمون الال
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قد ينتج من تناول بعض الأدوية من قبل مرضى القلب فيؤدي إل��ى اض��طرابات ف��ي دق��ات 

  ) .(Niemann & Cairns ,1999 القلب 

             لوجية فس������يو اض������طراباتالمتح������رر ق������د تن������تج ع������ن  البوتاس������يوم زي������ادة أن

  (  لبـضلات الق��ـي ع��ـاً ضعف فـحدثـالبلازما م إلىكبد ـال خلايا من انطلاقه إلىتؤدي 

  .)  2004غايتون و هال ، 

سة اتفقت نتائج الدراسة الحالية فيما يخص ارتفاع تركيز ايونات الكالسيوم مع درا

 أمص��الف��ي  الكالس��يوم ارتف��اعس��بب  اع��زاو ق��د) ف2001و ياس��ين ( )2001الج��واد  (

يع��د ه��ذا ال��دواء م��ن  إذ ، Ditiazem Hydrochloridتناولهم دواء  إلىمرضى القلب 

 عب��ر م��ا الكالس��يوم ويعم��ل أيض��ا عل��ى تثب��يط ت��دفق الكالسيوم نواتقة لعمل ثبطالم الأدوية

ت��ؤدي  وخلاي��ا العض��لة القلبي��ة  إل��ى الأنس��جةلموجودة في يدعى بالاقنية الشاردة الخاصة ا

  ن الاكليليه اييتقليل تقلص العضلة القلبية وتوسيع الشر إلى الأدوية هذه

وه��ذا انخفاض تركيز ايونات الكالسيوم  إلىالدراسة الحالية  بعض نتائج أشارت و

لكل��وي حي��ث وج��ود العج��ز ا إل��ىيع��ود  الكالس��يوم نق��ص  أن أك��دتيتفق مع ع��دة دراس��ات 

أن عج��ز  و . )2002،(الكبيس��ي Calcitriolالفع��ال ف��ي الكلي��ة  D)(يقلل تكوين فيتامين 

 Singh  تهقل إلىفيؤدي  الكالسيوم من 99 %الكلية يؤثر على العظام التي تحتوي على 

& Hertello , 2005)( . الس��لوك الغ��ذائي المنتش��ر ف��ي  إل��ىيعود  الكالسيوم وأن نقص

لازال��ت ش��عوبها تعتم��د ف��ي غ��ذائها عل��ى البقولي��ات إذ دة منه��ا الع��راق عدي�� آس��يوية أقط��ار

 (الس��بعاوي الكالس��يومعلى معادن واطئة بما فيه��ا  باحتوائهاتتميز  الأغذيةوالحبوب وهذه 

، 2004 (.  

  المؤشرات الكيموحيوية اختلاف فيتأثير الجنس   3.4

م��ن  أكث��ر الف��ي الرج��ترتف��ع  )CK , AST , ALT, ALP(فعالي��ة أنزيم��ات  أنّ 

كب��ر كتل��ة العض��لات ف��ي  إل��ىوالس��بب يع��ود القل��ب التاجي��ة  ب��أمراض إص��ابتهمعند  النساء
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هذه النتيجة اتفقت مع معظم نتائج الدراسة الحالية في حين لم تتفق  الرجال مقارنة بالنساء

ارتف��اع فعالي��ة ه��ذه الانزيم��ات  إل��ىالدراس��ة الحالي��ة  أش��ارت إذ الأخ��رىمع بعض النت��ائج 

من الرج��ال المص��ابين ب��نفس الم��رض  أكثرلنساء المصابات باحتشاء العضلة القلبية لدى ا

 إل��ى أوف��ي النس��اء  اعل��ىق��د تك��ون ف الإص��ابةالاخ��تلاف ف��ي ش��دة  إل��ىق��د يع��ود والس��بب 

م��ن المريض��ات عن��دما  أخ��ذتاختلاف الوقت الذي جمع��ت خلال��ه العين��ات الت��ي ق��د تك��ون 

فعالي���ة  ت���أثربنظ���ر الاعتب���ار  أخ���ذناه���ذا ل���و  كان���ت فعالي���ة الانزيم���ات ق���د بلغ���ت ذروته���ا

  )Rodionov, 2003 (الانزيمات بالوقت 

ف��ي النس��اء المص��ابات  أكث��ر ALP ارتف��اع فعالي��ة ان��زيم إل��ىاش��ارت الدراس��ة  و 

زي��ادة نس��بة ه��ذا  إل��ىبفشل القلب مقارنة بالرجال لنفس الحالة المرضية والسبب ق��د يع��ود 

وال��ى تنخ��ر العظ��ام نتيج��ة لانقط��اع الرج��ال قارن��ة بالان��زيم ف��ي النس��اء بع��د س��ن الي��أس م

   . )Donald & Edward , 1999(  هرمون الاستيروجين

 الأكث��رأن الرجال ه��م  Damjanove (1996و أكدت الدراسات التي أجراها ( 

 ف��ي ح��ين تص��بحالدموية من النس��اء قب��ل س��ن الي��أس  الأوعيةعرضة لحدوث التصلب في 

وه��ذا  بع��د س��ن الي��أس بالتص��لب الوع��ائي الإص��ابة احتماليةي تعادلة مع الرجال فمالنساء 

الي���أس تمتل���ك ميكانيكي���ة حماي���ة وذل���ك بوج���ود هرم���ون  س���ن أن النس���اء قب���ل إل���ىيع���ود 

يعم��ل عل��ى زي��ادة مس��توى البروتين��ات الدهني��ة عالي��ة الكثاف��ة وتقلي��ل روجين ال��ذي تيالاس��

) ويعم��ل عل��ى تنش��يط LDLمس��توى الكولس��ترول و البروتين��ات الدهني��ة واطئ��ة الكثاف��ة (

    . )2003،  الوسطى في جدار الوعاء الدموي (العلاف عملية تكاثر الطبقة

 إل��ىالقل��ب التاجي��ة يع��ود  ب��أمراض الإص��ابة جه��ةأن الاخ��تلاف ب��ين الجنس��ين م��ن 

) يلع��ب دوراً كبي��راً ف��ي (Testosteroneهرم��ون  إنّ  إذالهرمونات ووظائفه��ا  اختلاف

ل��ة ف��ي ال��دم وبتق��دم العم��ر يق��ل مس��توى ه��ذا الهرم��ون ف��ي ح��ين تقليل كمية الشحوم المحمو

دهنيات بعملي��ة خ��زن تح��ت الجل��د  إلىعلى تحويل النشويات  الاستيروجين يساعد هرمون

      (Lawrence et al ., 2002)يقلل من مستوى السمنة نفسه وفي الوقت
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 فق��د نالبح��ري ف��ي ) التي أجريت عل��ى النس��اء2001(دراسة ألماني واخرون وفي 

ركيز ـت��رتبط م��ع زي��ادة ت�� قب��ل س��ن الي��أس عن��د النس��اء لا بين��ت الدراس��ة أن مرحل��ة م��ا

  .بالدم أو زيادة تركيز الدهنيات الثلاثية  رـركيز السكـادة تـأو زي الكوليسترول

مس��توى الكولس��ترول  ارتف��اعيح��دث  انقطاع��هالهرم��ون أو  انخف��اضو ف��ي حال��ة 

يلاح��ظ بع��د س��ن الي��أس ف��ي النس��اء  بي��ة وه��ذا م��االوعائي��ة والقل للأمراضوزيادة التعرض 

 & Block                        المفاصل وتنخر العظام   وألمحدوث السمنة  إلىفيؤدي 

Beal , 2004 ; Hodis et al., 2001; Nair et al., 2001) ( .                              

لعث��ور عل��ى نس��اء مص��ابات ل��م ي��تم ا إذوه��ذه النت��ائج تتف��ق م��ع الدراس��ة الحالي��ة  

) سنة م��ع قل��ة وج��ود مص��ابات 30-39( الأولىعند الفئة العمرية  احتشاء العضلة القلبيةب

س��نة ف��ي ح��ين ت��وفرت  )40 - 49عن��د الفئ��ة العمري��ة الثاني��ة (احتشاء العض��لة القلبي��ة ب��ـ

 للإص��ابةالرج��ال ه��م أكث��ر عرض��ة ف . عين��ات ال��ذكور ولمختل��ف الفئ��ات العمري��ة بكث��رة

أن نس��بة تع��رض الرج��ال  وفي عمر أقل مما هو علي��ه م��ن النس��اء  القلب التاجية ضبأمرا

                      احتش���������اء العض���������لة القلبي���������ةب للإص���������ابةتك���������ون أكب���������ر م���������ن نس���������بة النس���������اء 

)Andersson & Leppert , 2002( .  

  في اختلاف المؤشرات الكيموحيوية تأثير العمر 4.4

وأش��ارت  .Zilva et al . ,1998) (دة العم��ر أن فعالي��ة الانزيم��ات ترتف��ع بزي��ا

ف��ي المص��ل نتيج��ة التق��دم ب��العمر فض��لاً ع��ن ت��أثره  ALPالدراسات إلى تأثر فعالية انزيم 

بالجنس إذ لوحظ ارتفاع فعاليته في أمصال الرجال أكثر من النساء وتعود النسبة ل��ـترتفع 

 & Donald الرج��الْ   فـي أمص��ال الـن��ـساء بـع��ـد س��ـن ال��ـيأس لت��ـصبح أع��ـلى مم��ا ف��ي

Edward , 1999). ( 

للخلاي��ا فتق��ل كفاءته��ا  إره��اقخل��ل ف��ي وظ��ائف الكب��د وحص��ول  إلىوهذا قد يعود  

ض الم��واد ك��البقع والش��امات) وه��ذا الت��راكم يختل��ف م��ن ع��بسبب التراكم الخل��وي (ت��راكم ب
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     ي��ا بمس��توى أداء المس��ارات للخلا انخف��اضوبتق��دم العم��ر يحص��ل  آخ��ر إنس��ان إل��ى إنس��ان

 م ـس��ـجـلات الـي عض��ـور ف��ـف��ي مس��توى الس��وائل الجس��مية وح��دوث ضم�� وانخف��اض

Beutler et al. , 2001) (.  

 إذ إنّ  القل��ب التاجي��ة ب��امراض الإص��ابةزي��ادة اس��ات ت��أثير العم��ر ف��ي رأكدت الد و

ح��دوث التص��لب  إل��ىالسبب في ذلك ظهور تغييرات للشرايين التاجية بتقدم العم��ر مؤدي��ة 

                              س�����������تبدل النس�����������يج ال�����������رابط المط�����������اطي بألي�����������اف مطاطي�����������ةي إذني الش�����������ريا

  من التصلب والهشاشة فتعانيالشرايين بسبب ترسب أملاح الكالسيوم  هتجويف هذ ويقل

Jackson et al ., 2001)( .  

الع��راق ف��ي  احتشاء العض��لة القلبي��ة الح��ادالإص��ابة ب��ـ أن  2006 )أك��د (حني��وة و

مث��ل  ) س��نة وه��ذا يختل��ف ع��ن الدراس��ات ف��ي ال��دول الغربي��ة51-60ف��ع ف��ي عم��ر (ترت

 إلىوقد عزا ذلك  ةسن )57بهذا المرض فوق ( الإصابةالتي تكون فيها  بريطانيا والسويد

المتناولة والت��ي  الأطعمةالظروف القاهرة التي يعيشها معظم الشعب العراقي والى نوعية 

  . نية بالدهونغتكون 

أن الانخف��اض والارتف��اع ف��ي مس��تويات المتغي��رات قي��د الدراس��ة ولجمي��ع وعموماً ف

 س��يولوجية عدي��دة تص��احب الم��رضف اض��طرابات إل��ىالفئ��ات العمري��ة للمرض��ى راج��ع 

  .) 2006(البياتي ، 
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SUMMARY 

A study was conducted to evaluate the effect of some 
biochemical parameters on the heart functions in blood serum of 
119 male and female patients of 30 to 59 – years old . compared 
with 126 healthy persons . groups were divided in to 3 categories 
according to the age : 1st categorie was 30 to 39 year old , 2nd 
categorie was 40 to 49 year old and 3rd categorie was 50 to 59 year 
old for both sex  

The enzymatic activity of serum was determind for the 
following enzymes (Aspartate amino transferase , AST;Alanine 
amino transferase , ALT; Alkaline phosphatase , ALP; 
CreatinKinase isoenzyme,CK-MB). 

Levels of GSH ; Uric acid ; concentration of Na+, K+and Ca+2 
were also determined .                                                                                   

Results can be summarized as follow.                                            

* Asignificant increment (p<0.05)in the enzymatic activity of 
AST,ALT and CK-MB enzymes, Na+and K+ concentration . on the 
other hand , asignificant decrease(p<0.05) was found in Ca+2 
con.and GSH in patients of MI 

          Asignificant increase in AST,ALP and CK-MB enzymatic 
activity Na+and K+con. Of AP patients was optained . A marked 
decrease(p<0.01) in GSH con. was also noticed . Asignificant 
increase in AST, CK-MB enzymatic activity was also recorded . 
whereas , Na+and K+ con. Was significantly increase (p<0.05)in 
patients of HF from male of 1st group.                                           

 * patients of second category gave asignificant effect (p<0.05) of 
enzymatic activity of AST,ALP and CK-MB and Na+, K,UA con. 
For the three patients cases . ALT, enzyme activity of patients of  
AP and HF within the same category was significantly increase . 
Ca+2 con. Was significantly increase in patients of MI but it 
decreased in patients of HF. GSH con. Was significantly decreased 
(p<0.05) in all illnes cases.                                            



* Male of the third group revealed a significant increase (p<0.05) in 
the enzymatic activity of  AST and CK-MB of the three illnes cases. 
The activity of  ALT enzyme increase in MI and HF patients . 
whereas Na+, K+and Ca+2con. increase in those of MI patients . Na 
and GSH con. Were significantly reduced (p<0.01)  in HF patients                                                          

   *   No signs of infection with MI in the females of the 1st group . 
this group showed a significant increase (p<0.05) in the enzymatic 
activity of  ALT, ALP, AST and CK-MB and Na+ con. With MI and 
HF patients . mainwhile GSH was decrease in both cases.                                                                                     

* A significant increase (p<0.05)  of ALT, AST and CK-MB and 
Na+, UA con.in the 2nd group . on the other hand ALP and Ca+2con. 
Of MI patients were significantly decreased(p<0.01)   in the females 
of the same group                                   

 AST and CK-MB activity as well as Na+,UA con. Were 
significantly increased whereas , ALP activity ,Na , UA con. Were 
significantly increased (p<0.01) in HF patients’ females whereas 
ALP activity and GSH con. Were markedly decreased (p<0.01)  in 
all three illness cases of the same group .                                            

* Female of the 3rd group showed asignificant increment (p<0.05)in 
ALT, ALP, AST and CK-MB activity as well as Na+, UA con. Of 
MI patients. AP patients showed asignificant increase (p<0.05)in 
CK-MB activity and Na+,Ca+2 and UA con. ALP and  ALT activity 
and GSH con.were significantly decrease .  Female of  HF patients 
showed asignificant increase (p<0.01)  in CK-MB, ALP, AST 
activity and UA con. And a significant decrease(p<0.01)   in GSH 
con. Of the same group .                                                                              
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