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 Introductionالمقدمة  

 

 المقدمة  

شهد النصف الثاني من القرن العشرين تغيرات في نمط الحياة وغذاء الانسان , فقد تحول  

الغذاء المعتمد بالأساس على المنتجات النباتية إلى غذاء معتمد على المنتجات الحيوانية الغنية 

بالدھن والطاقة ,مع قلة النشاط الجسمي مما رفع من ظاھره البدانة إلى درجة  عدت وباء  

و   Over weightعالميا إذ اشارت التقارير إلى وجود مليار شخص مصاب بفرط الوزن  

مليون شخص  400مليون طفل تحت عمر خمس سنوات مصاب بفرط الوزن و  17.6

 (. 2008واخرون,   Lavie ؛ 2008واخرون,   obesityMartin(مصاب بالسمنة 

ويعرَف فرط الوزن والسمنة بأنه تراكم غير طبيعي أو مفرط للدھون يشكلخطراً على 

كغم  25-29.9الصحة  فالشخص المفرط الوزن يكون لدية معامل كتله الجسم المتراوح بين 

فاكثر لدى البالغين ,اما الاطفال   2كغم / م 30اما السمنة فأنها معامل كتله الجسم البالغ  2م /

فان نمو اجسامهم يتم بأوقات ومعدلات مختلفة ,لذا فان اوزانهم واطوالهم تقارن بأطفال 

 . chartsاخرين بنفس العمر و الجنس من خلال 

 (Enriori ,؛  2006واخرونRomero-Corral , 2008واخرون  .) 

 اخرى اقــــــــل شيوعا ولكنهّا قد تكون اكثر تنبئا مثل دھون الجســــــــــم  وھناك معايير 



Body fatness   محيط الخصرwaist circumference    نسبه الخصر إلى الـــــــورك ,

waist to hip ratio  ونســــــــــــــــــــــــبه الـــــــــــــــــــــــــوزن إلى الطــــــــــــــول

weight to height ratio Alpert),2001 ؛Messerli  , ؛  1982واخرون

Messerli ,1986 ) 

اقطار اوربية إلى وجود علاقه بين    9متطوع من  360000اشارت دراسة اجريت على 

اھميه محيط الخصر او نسبه محيط الخصر البدانة و شحوم البطن وخطر الموت مما يعط 

الورك ,بالإضافة إلى معامل كتله الجسم للتنبؤ وتخمين خطورة حدوث الوفيات  

(Messerli ,1987واخرون. ) 

وتعد البدانة مشكلة حرجة في كثير من دول العالم خاصة الدول المتقدمة ففي الولايات 

 1990 -1980% بين البالغين في اثناء الفترة من 50المتحدة الامريكية وصلت إلى حوالي 

 عاما.  40% قبل  25% بين البالغين بعدما كانت  70قدرت بحوالي   2000-1999وفي العام  

 بالغين يعد فرط الوزن أو السمنة   3من  2*  اكثر من  

 بالغين يعد ذا سمنة  3من   1*اكثر من  

 2كغم/م  35من  اكثر extreme obesity بالغ يعدُّ شديد السمنة  20من  1*اكثر من

 سنة يعد ضمن فرط الوزن او السمنة   19-6*حوالي ⅓ الاطفال والمراھقة من  

 سنة يعد ذو سمنة.  19-6اطفال  6من 1*اكثر من 

(NHANES,2009-2010                            ) 

, Heart failureوللبدانة تأثيرات سلبية على مرضى القلب الوعائي ,مثل قصور القلب 

 Sudden, توقف القلب المفاجئ Coronary heart diseaseامراض القلب التاجية 

cardiac death   والرجفان الأذينيatrial fibrillation  كما ان له علاقة بخفض متوسط,

(.  وھناك اعتقاد منطقي يشير إلى ان العلاقة بين البدانة  1987واخرون,  Lavieالعمر)

, السكري dyslipidemia , ترسيب الشحوم   hypertensionوحالات ارتفاع ضغط الدم 

وامراض القلب التاجية    atherosclerosis, التصلب الشرياني  DMtype2النوع الثاني    

Coronaryheart disease   وھي درجة منخفضة من الحالات الالتهابية الجهازية

(Wang ,2004واخرون  ) 

 

 اهداف الدراسة

 ( وامراض القلب التاجية BMIدراسة العلاقة بين معامل كتلة الجسم  )-1

Coronary heart disease . 

 دراسة ارتفاع السكر وعلاقته بالحالات المرضية لدى مرضى شرايين القلب التاجية.   -2
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 الإهـــداء

إلهي لا يطيب الليل إلا بشكرك ولا يطيب النهار إلاّ بطاعتك.. ولا تطيب اللحظات إلا 

  جلّ جلالك يارب  الا برؤيتك..بذكرك.. ولا تطيب الآخرة إلا بعفوك..ولا تطيب الجنة 
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 محمد صلى الله عليه وسلم  

إلى من كلله الله بالهيبة والوقار .. إلى مَنْ علمّني العطاء دون انتظار .. إلى من أحمل أسمه 
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إلى بسمة الحياة وسر  .. إلى ملاكي في الحياة .. إلى معنى الحب وإلى معنى الحنان والتفاني

إلى من كان دعاؤھا سر نجاحي وحنانها بلسم جراحي إلى أغلى الحبايب.. إلى من  ..الوجود 

 ..رمز الحب وبلسم الشفاء.. إلى أرضعتني الحب والحنان 

 )امي الحبيبة( إلى القلب الناصع بالبياض... 
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القلوب الطاھرة الرقيقة والنفوس البريئة.. إلى الرياحين إلى مَنْ ھم اقرب إليّ من إلى  

 روحي .. وبهم استمد عزتي وإصراري...)اخوتي( 
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إلى من كانوا معي على طريق   ..سعدت ، وبرفقتهم في دروب الحياة الحلوة والحزينة سرت 

... )زميلاتي وعائلتي  إلى من عرفت كيف أجدھم وعلموني أن لا أضيعهم ..النجاح والخير

 الاعزاء ( 

 الى من امدوني بالعلم والمعرفة الزاخرين... )اساتذتي الافاضل( 

 اليكم اھدي ثمرة جهدي المتواضع... 
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 الشكر والتقدير 

إلى من تنحني الحياة لعظمته، وتسبح الحصى بحمده في بره وبحره وسماه ، أتوجه بالسجود 

وأصلي لشكره وحمده داعية لك الحمد يا ربنا كما ينبغي لجلال وجهك وعظيم سلطانك، 

 وأسلم على خير خلق الله محمد وعلى اله الطيبين الطاھرين وصحبه أجمعين . 

أتقدم بالشكر الجزيل وتقديري لأستاذي المشرف الفاضل )أ. د. حميد محمود مجيد( لتفضله  

بالإشراف على رسالتي، وما أبداه من جهود مخلصة طوال مدة دراستي ، سائلة الله تعالى 

 بدائم الصحة والتوفيق له . 

ويسعدني أن أوجه جزيل الشكر والامتنان لعمادة كلية التربية للعلوم الصرفة، ورئاسة قسم 

علوم الحياة وأساتذته لتوفير الفرصة لي لإكمال دراستي ولما أبدوه من مساعدة وتسهيلات 

 طوال مدة دراستي ، جزاھم الله عني خير الجزاء .

كما اتقدم بشكري إلى زملائي طلبة الدراسات العليا جميعا في قسم علوم الحياة, كلية التربية  

 جامعة ديالى داعيةً الله  لهم بدوام النجاح والموفقية.  –للعلوم الصرفة 

كما أتقدم بشكري وامتناني الوافرين إلى العاملين في مختبرات مستشفى بعقوبة التعليمي 

جميعا, واخص بالشكر العاملين في الانعاش لما أبدوه لي من مساعدة في جمع العينات 

 ...جزاھم الله خيرا.  

وأحب أن أقدم الشكر الجزيل وأخيرا وليس آخراً أتقدم بالشكر الجزيل لكل من مدَّ لي يد 

 العون والمساعدة ، وخصوصا المرضى.



 وشكري لكل من غفل قلمي عن ذكر اسمه ...جزاھم الله خيرا...ووفقهم وسدد خطاھم... 

 

 نور 

 



 الخلاصة 

 Coronary heartھناك مفهوم متنامٍ يشير إلى زيادة انتشار البدانة بين مرضى القلب التاجية 

disease (CHD)  مما له الأثر الكبير في نشوء المرض ومضاعفاته ,اذ يشابه عمل الخلية ,

 .   endocrine  organعضو الافراز الداخلي adipocyte الدھنية 

 ولمعرفة العلاقة بين البدانة وامراض القلب جاءت ھذه الدراسة . 

مريض مصاب بأمراض القلب التاجية   240من  3سم 5إذ جمعت عينات الدم الوريدي بمقدار 

الأول   ديالى للفترة من الاول تشرين /الراقدين في وحدة الانعاش في مستشفى بعقوبة التعليمي  

 سنة . 90 -22وتراوحت اعمارھم بين  2015ولغاية الاول كانون الثاني   2014

قسمت عينات الدراسة إلى ثلاث مجاميع تبعا لمعامل كتلة الجسم وبحسب تصنيف المعهد 

 الامريكي 

والسمنة   2م  /كغم 29.9  -25.00, فرط الوزن  من  2م/كغم   24.9 -18.5وزن طبيعي من  

 فما فوق .  2م/كغم  30.00

 

أظهرت نتائج الدراسة الحالية وجود ارتفاع معنوي  في سكر الدم الصيامى والبروتين الكلي في 

المصل وارتفاع ضغط الدم الانقباضي بزيادة كتلة الجسم , بينما لم تتأثر مستويات الكولسترول 

مرضى القلب التاجية  باختلاف معامل كتلة والدھون الثلاثية وبقية البروتينات الشحمية  بين  

الجسم  , في حين أظهر مرضى القلب التاجية ذو معامل كتلة الجسم الطبيعية ارتفاعا معنويا في  

مستويات البيليروبين الكلي والمباشر  مقارنة ببقية المجاميع , مع عدم وجود فروقات معنوية  

 بين المجاميع في مستويات حامض اليوريك , اليوريا , الكرياتين , وايوني الفسفور والحديد .

 نستنتج وجود علاقة ارتباط بين معامل كتلة الجسم وضغطي الدم الانقباضي والانبساطي.  
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 LITERATURE REVIEWاستعراض المراجع 

 البدانة  2.1

تعرّف البدانة من الناحية العلمية بانها زيادة مخزون الدھون في النسيج الدھني بالجسم  

-25من وزن الجسم الطبيعي في الذكور و 10-15%عن المعدل الطبيعي الذي يتراوح بين  

 (. 2013,عرب % في الاناث )20

Cholesterol  Ester CE 

  Peroxidase POD 

Cholesterol Oxidase COD 

Glucose -6-Phosphate G6P 

Glucose -6- phosphate dehydrogenase G6PDH 

Glucokinase GK 

Glutamate denydrogenase GLDH 



إن زيادة الوزن ربما تأتي من العضلات والعظام والدھون والسوائل الجسمية .ولكن   

السمنة ناتجة عن خلل في ميزان الطاقة ,بين الطاقتين المتناولة و المفقودة ولكي تبقى كميات 

الكميات المحصلة يوميا يجب ان تكون مساوية للكميات المفقودة,  المواد ثابتة في الجسم ,فان 

وھذه الحقيقة يمكن تشبيهها بكفتي الميزان إذ يكون المأخوذ في كفة والمفقود في الكفة الاخرى  

,فاذا كان المأخوذ معادلا للمفقود ,فان الميزان يكون عندئذٍ متوازنا ويبين المؤشر فيه حالة من  

التعادل ,وإذا زاد المأخوذ على المفقود ,فان المؤشر سيبين بان المادة تتجمع في الجسم مسببة  

الزيادة ,واذا كان المفقود يزيد على المأخوذ ِ, سيبين المؤشر عند ذلك بان المادة تفقد من الجسم  

عدم توازن الطاقة وزيادة الوزن  مؤدية إلى النقص .وھناك العديد من العوامل التي تؤدي إلى 

وتتضمن ھذه العوامل الجينات وعادات الاكل وطريقة المعيشة ومكان العيش والمواقف 

 ( . NIH ,1998والمشاعر وسلوكيات الحياة والدخل   )

وساعدت وسائل التكنولوجيا الحديثة في تحسين الاغذية  وتهيئتها بشكل يجذب الناس  

إلى شرائها وبالتالي تدفع الشخص إلى تناولها بكثرة وبشراھة, وھذا مما  له اثر كبير في إحداث  

خلل كبير  في عمليات التمثيل الغذائي التي تحدث داخل الجسم, ونتيجة لذلك ظهرما يسمى  

بأمراض العصر الحاضر  كالسمنة وتصلب الشرايين ,وارتفاع ضغط الدم  والأورام السرطانية   

(Laajam  ,1990  وھناك.)  العديد من العوامل التي تؤثر على تطور البدانة منها داخلية

كالجينات وعوامل خارجية كالعوامل البيئية المتمثلة بمعدل الايض ,ومكان المعيشة ,وممارسة  

 2-1)الرياضة ,وعادات الغذاء وكما ھو موضح بالشكل)

 

 (: العوامل المؤثرة على تطور البدانة 2-1شكل)



(Bouchard ,1990واخرون ) 

 

 

 

 على الصعيد العالمي، فقد تعُزى البدانة إلى عدد من العوامل منها   

 *زيادة تناول الأطعمة الغنية بالطاقة الحاوية على نسبة عالية من الدھون. 

متزايد في أشكال عديدة من العمل، *ضعف النشاط البدني  بسبب الطبيعة المستقرة على نحو 

 وتغيير وسائل النقل والتوسع العمراني.

*التغيرات في أنماط الانشطة  الغذائية والمادية, وغالبا ما تكون نتيجة للتغيرات البيئية  

والمجتمعية المرتبطة بالتنمية وعدم وجود سياسات داعمة في قطاعات مثل الصحة والزراعة 

والنقل والتخطيط الحضري والبيئة، وتجهيز الأغذية وتوزيعها وتسويقها . وترتبط البدانة في 

مرحلة الطفولة مع فرصة عالية  للوفاة المبكرة والعجز في مرحلة البلوغ. ولكن بالإضافة إلى 

زيادة المخاطر المستقبلية، فان  الأطفال البدناء يواجهون صعوبات في التنفس، وزيادة خطر 

وارتفاع ضغط الدم، وعلامات مبكرة لامراض القلب والشرايين ومقاومة  الاصابة بالكسور 

 (. WHO ,2006الانسولين والآثار النفسية ) 

ايضا بانها مخزون الطاقة الزائدة عن حاجة الجسم بعدھا   Obesityوتعرف السمنة   

تتحول الطاقة الزائدة  إلى دھون تترسب  تحت الجلد وعضلات الجسم   واسفل   البطن  وحول  

الاعضاء الداخلية للجسم ,  مما يؤدي إلى عرقلة عمل ھذه الأعضاء وقلة  كفاءتها و يعرضها  

للإصابة بالعديد من الامراض المزمنة وخاصة ارتفاع ضغط الدم وامراض القلب وامراض 

 (. 1998المفاصل  )ألجلبي,

، ونسبة Body Mass Index(BMIوتقدر البدانة بمعايير ، مثل معامل كتلة الجسم )     

( WHtR، ونسبة الوزن إلى الطول ) Waist to high ratio(WHRالخصر إلى  الورك )

Weight to high rate  ( ومحيط العنقNC  )Neck circumference   وھذه القياسات,

الاكثر شيوعا في الاستخدام لتحديد البدانة لدى البالغين ,ومن مميزاتها انها بسيطة وموحدة، 

 (. Preedy ،2012؛ 2008وآخرون،  Byham-Grayودقيقة وليس فيها مجال للتخمين  )

بالإضافة إلى ذلك، ھناك مؤشرات بشرية جديدة  للتنبؤ بالمرض والوفاة ,مثل أمراض القلب       

؛  2010وآخرون، XUالوعائية وداء السكري والسكتة الدماغية وبعض أنواع السرطان ) 

Labarthe  ،2011 .) 

% يعني ان  30ان زيادة وزن الجسم عن الوزن المثالي نتيجة تراكم الدھون أكثر من  

مليار  35-30الشخص سمين )بدين(, مما يؤدي الى زيادة حجم الخلايا الدھنية ويوجد حوالي 

خلية دھنية في جسم الانسان الطبيعي  , سوف يزداد حجم الخلايا الدھنية عند زيادة الوزن ،كما  



تتكون خلايا دھنية جديدة مع  الزيادة الوزنية ،ويصعب على الجسم التخلص من ھذه الخلايا 

الجديدة , بسبب الاعداد الكبيرة من ھذه الخلايا ولصعوبة فقدان الوزن بعد ھذه الزيادة 

(John&Marek ,2005 توجد علاقة  قوية  بين السمنة واضطرابات الايضة.) . في الجسم

يوجد دليل على ان مقاومة الانسولين ترتبط مع نمط  توزيع الدھون  في الجسم   

(Mohammed ,2001واخرون ) 

السمنة المفرطة ھي حالة مزمنة يصعب علاجها مع النظام الغذائي وممارسة الرياضة وحدھا  

,و العلاج الجراحي للبدانة ھو عملية جراحية في المعدة أو الأمعاء التي تساعد المرضى الذين  

يعانون من السمنة الشديدة لانقاص وزنهم. ھذه الجراحة ھي الخيار المفضل للأشخاص الذين لا 

يستطيعون فقدان  الوزن عن طريق الوسائل الاخرى أو الذين يعانون من مشاكل صحية خطيرة  

تحد من الاستهلاك الغذائي، الذي يشجع على فقدان الوزن ويقلل  ترتبط بالبدانة. ھذه الجراحة 

خطر الاصابة  بداء السكري من النوع الثاني .بعض العمليات الجراحية  تقلل من كمية الغذاء  

المهضوم وتمنع بعض السعرات الحرارية والمواد المغذية، مثل الفيتامينات، من الامتصاص.  

وتشير الدراسات الحديثة ,إنّ العلاج  الجراحي للبدانة قد يقلل من معدل الوفيات للمرضى الذين  

يعانون من السمنة المفرطة . أفضل النتائج تحدث عند متابعة المرضى جراحيا مع أنماط غذائية 

وصحية وممارسة الرياضة بصورة منتظمة . ونتيجة التطور الحديث وافقت إدارة الغذاء  

استخدام التدخل الجراحي للمعدة  للمرضى ذو  Food and drug Agincq( FDAوالدواء )

فاكثر,  عند وجود شرط واحد على الأقل له علاقة بالسمنة، مثل   2م /كغم    30معامل كتلة الجسم

 ( 2004واخرون ,   Ingeأمراض القلب أو مرض السكري )

 Prevalence of  obesityانتشار البدانة   1.1.2

تنتشر ظاھرة البدانة بين البالغين إذ ان اكثر من ثلثي البالغين في الولايات المتحدة  

%( وان  35.7%( وان اكثر من ثلث البالغين سمين ) 86.8يعانون من السمنة وفرط  الوزن ) 

% ( وثلاثة من اربعة رجال 6.3شخصاً واحداً من عشرين شخص يعاني من السمنة المفرطة )

%  36%( وانتشار السمنة بين النساء يماثل الرجال إذ تبلغ 74يعانون من السمنة وفرط  الوزن ) 

 ( 2012واخرون,Flegal% من النساء يعانينَ  من السمنة المفرطة ) 8وان  



 

سنة في الولايات المتحدة  20(: انتشار السمنة وفرط الوزن بين البالغين عمر 2-2شكل)

 ( NHANES ,2010-2009) 2009-2010الامريكية للفترة بين 

منذ اوائل الستينات  انتشرت السمنة بين البالغين إلى اكثر من الضعف وكانت الزيادة  

سنة ,بقي انتشار السمنة مستقرا  20في الولايات المتحدة للفئة العمرية  35.7إلى %  %13.4من 

زيادة قليلة ذات دلالة احصائية بين الرجال ولكن حصلت  2010إلى   1999وثابتا نسبيا من 

واخرون  Flegalعموما وكذلك بين النساء ذات البشرة السوداء ونساء امريكا المكسيكيات )

 (.Ogden &Carrol,2010؛ 2012,

ولكن   1990-1980انتشار السمنة بين الاطفال والمراھقين ايضا بدأ يزداد للفترة بين   

 ( 2012واخرون,(Ogden.  17الان اصبح ثابتاً اي الزيادة كانت مستقرة حوالي% 

 



 

 بين البالغين   1962(: التغيرات في انتشار السمنة منذ عام 2-3شكل)

  (Flegal, ؛  2012واخرونOgden&Carrol,2010) 

العرق والاثنية البيض والسود من اصل اسباني إذ  تنتشر السمنة بين البالغين المختلفين  

افراد بنسبة   4من   3تؤثر السمنة وفرط الوزن اكثر في الافراد البيض من اصل اسباني كل 

من البيض بنسبة   3من  2( , تعُدّ حوالي %76.7( والافراد السود بنسبة )78.8%)

بيضلونالبشرةيعاني من فرط الوزن او  3من 1%( مقارنة 34.3(وحوالينصفالسودبنسبة ) 66.7%)

سوداء لون البشرة بنسبة  10من 1السمنة  ,السمنة المفرطة تؤثر بحوالي اكثر من 

( %5( والافراد من اصل اسباني ) %5.7بيض بنسبة ) 20من  1(,وحوالي  13.1%)

(Flegal ,2012واخرون .) 

بين الامريكيين الاسيويين انخفضت قليلا بين الجماعات العرقية والاثنية .وفيما  معدلات السمنة 

فما فوق للمجاميع التي تعود إلى نفس جنس  18للباليغين 2010يلي تقديرات الانتشار العامة من 

 %11.6اي نفس العرق الأمريكيين الاسيويين :

سكان جزر الهاواي او جزر المحيط الهادي %39.9الهنود الحمر وسكان الاسكا الاصليين :
t43.5%:    ،T  ھذه الارقام معتمدة على عينة صغيرة من  سكان جزر المحيط الهادي او جزر

 Centers for Disease.)%50واقل اوتساوي  %30الهاواي ,وكانت نسبة الخطأ اعلى من  

Control and Prevention ,2012 ) 



 

 (:اختلاف الانتشار بين العرق والاثنية لمجاميع البالغين 2-4شكل)

(NHANES ,2010-2009 ) 

 

  

 

(:التغيرات في النسب المئوية لانتشار البدانة وفرط الوزن بين الاطفال والمراھقين 2-5شكل)

 ( (2009-2010في الولايات المتحدة للعام 



تعدّ البدانة مرض منتشر في طبقات المجتمع كما انلّه ابعاداً نفسية تتأثر في البدانة كل الاعمار  

وفئات المجتمع . وباء البدانة غير مقيد في المجتمعات الصناعية ويزداد في الاقطار المتطورة  

 (. WH0 ,2004من العالم المتطور )

تعدّ السمنة وباء في كثير من الدول المتقدمة ولاسيما الولايات المتحدة الامريكية. وبدأ ھذا  

%  70%من البالغين و50في الظهور بشكل واضح في الشرق الاوسط إذ يعاني اكثر من الاتجاه 

من السيدات المتزوجات في بلدان الخليج العربي الغني بالنفط من زيادة في الوزن ويزداد حد  

المشكلة بين الاطفال , فالإحصائيات تشير إلى ان طفلا من بين كل اربعة اطفال في الفئة  

 (. 2008سنة ( في قطر يعاني من فرط في الوزن او السمنة )مامتاني  , 12-6العمرية )من  

معظم حالات البدانة ھي ناتجة  عن اضطرابات غذائية  شائعة في العالم بينما تعُدّ معظم   

حالات السمنة شيوعا في اوربا  ناتجة عن اضطرابات في مرحلة الطفولة , تنتشر السمنة في  

( سنة  يعانون  من فرط في 12-(5إذ يعُدّ واحداً من عشرة اطفال في الفئة العمرية الاطفال  

الوزن في المستقبل . واحد من عشرة اطفال سوف يكون سميناً )بديناً ( اي ان المجموع الكلي 

( سنة يعانون من فرط في الوزن او السمنة ,كما  5 -12% من الفئة العمرية ) 22سوف يكون  

%  بالنسبة  8تشير إحصائيات منظمة الصحة العالمية إلى ارتفاع نسبة السمنة في العراق بنسبة 

 (. WHO   ,2003%  للإناث) 19للذكور و

 Type of obesityانواع البدانة   2.2

البدانة  في بداية العمر إذ تمثل النوع الاول من انواع البدانة وھي السمنة التي تبدأ من  -1

الطفولة فتستمر طوال العمر و يصعب علاج ھذا النوع من البدانة؛ لأنّ السمنة في مرحلة  

مرحلة الطفولة  تكون ناتجة عن  زيادة عدد الخلايا الدھنية في الجسم ,ھذه الخلايا في الكبر 

 يصعب التخلص منها . 

البدانة في منتصف العمر وتمثل النوع الثاني من انواع البدانة وتكون ناتجة عن زيادة حجم  2- 

الخلايا الدھنية وليس زيادة   عددھا وھي اكثر شيوعا في الاناث عنها في الذكور ويمكن علاج   

ھذا النوع من السمنة باتباع نظام غذائي صحي سليم وممارسة الرياضة المنتظمة  

(Marek&John ,2005) . 

ھذا النوع من البدانة شكل التفاحة إذ ان الكتفينوالوجه والذراعين  البدانة المركزية  يأخذ    -3

والعنق والصدر والجزء العلوي من البطن يكون متضخماً . والمعدة تظهر بشكل بارز، وكذلك  

الذراعين والكتفين، والثدي. يكون الجزء السفلي من الجسم المتمثل في الوركين، الفخذين،  

والساقين أنحف بالمقارنة مع الجزء العلوي ، في ھذا النوع من السمنة تتضرر الأجهزة الحيوية 

(, وتؤدي  السمنة  schnieder،2010في الجسم وبشكل خاص القلب والكبد والكلى والرئتين ) 

منخفض المركزية إلى زيادة إنتاج الكولسترول، في المقام الأول في شكل البروتين الدھني 

الكثافة، مما يؤدي إلى زيادة الإصابة بأمراض القلب والأوعية الدموية,و تصلب الشرايين, 

 (. Arora،2007وحصى المرارة ) 

البدانة  المحيطية:  الأشخاص الذين يعانون من النوع  المحيطي من السمنة لديهم فائض من   -4

الدھون المتجمعة في الجزء السفلي من الجسم. ويظهر ھذا النوع في الجنسين كليهما ولكن أكثر  



شيوعا بين الإناث، والجسد المترھل في البطن والفخذين والأرداف والساقين.  في الغالب الوجه 

والرقبة تظهر بمظهر طبيعي. ھذا النوع من السمنة مصدر خطر رئيس للكلى والرحم والأمعاء 

؛ Savard ،2007تؤثرھذه الاعضاءتأثيراً مباشراً على القلب  )والمثانة، في الغالب  

whitney ،2007 .) 

البدانة المختلطة ويظهر فيها  النمط المركزي الطرفي من السمنة يمتاز ھذا النوع من السمنة    -5

بفرط الدھون المتراكمة ، ويمتاز ھذا النوع ايضا بالسمنة المفرطة وفي كلا الجنسين )معامل 

،  Iacobellis(, وربما يمثل ھذا النوع مع التركيب المظهري للفرد)2كغم/م 40كتلة الجسم< 

2009 .) 

 Measurements of  obesityطرق تقدير البدانة 3.2

 Body Mass Index(BMI)معامل كتلة الجسم 1.3.2 

في البالغين بانه الوزن بالكيلوغرام مقسوما على مربع الطول  يعرف معامل  كتلة الجسم          

(.أظهرت الدراسات والأبحاث الوبائية  Hersen  ،2011؛  Eden&simone ،2005بالأمتار ) 

بان ھناك علاقة قوية بين معامل كتلة الجسم والمخاطر الصحية. الأنسجة الدھنية المتراكمة في 

البالغين ترتبط مع زيادة المخاطر الصحية والوفاة في بعض الحالات , مثل ارتفاع ضغط الدم 

واختلال  تركيز الدھون في الدم، ومرض السكري، وأمراض القلب والشرايين التاجية، 

وأمراض المرارة، وبعض أنواع السرطان، وھشاشة العظام. يعُدّ  انخفاض معامل كتلة الجسم 

معامل كتلة الجسم بامراض  مختلفة في  دليل على وجود  مخاطر صحية، و يرتبط انخفاض  

الجسم، منها فقدان الشهية , والتدخين, والإدمان على المخدرات والكحول. وترتبط زيادة 

 الانخفاض مع زيادة خطورة الاصابة بهشاشة العظام وتكسر الاسنان .

(Australian Institute of Health and Welfare ،2012.) 

ويعد معامل كتلة الجسم ذا اھميةاذ انه يرتبط ارتباطاً قوياً مع قياسات كتلة الجسم   

.ولمعامل كتلة الجسم محددات, او يكون منحصر في ان القياس لا يميز كتلة الدھون عن كتلة  

العجاف, ولا يستخدم معامل كتلة الجسم في جميع الاحيان؛ لأنه ربما لا يتوافق او لا يعطي نفس  

من البدانة عبر مختلف الشعوب كما انه لا يفسر التباين على نطاق واسع في  الدرجة او القياس  

 (. WHO,1995طبيعة البدانة بين مختلف الشعوب )

 ( WHO ,1997(: تصنيف منظمة الصحة العالمية للبدانة)2-1جدول)



 

 ( WHO ,2004(: تصنيف منظمة الصحة العالمية لمعامل كتلة الجسم)2-2جدول)

 

إن زيادة وزن الجسم يؤدي إلى الاصابة بالعديد من الأمراض، وخاصة أمراض القلب،   

وداء السكري ، وصعوبة التنفس في أثناء النوم، والعديد من انواع    السرطان، وامراض 

( مع ارتفاع نسبة الوفيات  للأفراد في متوسط العمر 2004واخرون , Karelisالهيكل  العظمي )

(. و تؤدي السمنة ايضا إلى زيادة 2005واخرون ,Ogumaنتيجة زيادة  المشاكل الصحية )

احتمالية الإصابة بالمتلازمة الأيضية المتمثلة بالسكري ، وارتفاع ضغط الدم ، وارتفاع نسبة  

الكولسترول الكلي  في الدم، وارتفاع مستوى الدھون الثلاثية في الدم، وزيادة مقاومة 



% 77% من حالات الإصابة بداء السكري في الرجال و 64الأنسولين,وتشكل  السمنة نسبة 

 النساء.

American Diabetes) ,2010 .) 

ھــــو   Quetelet index( يسمى ايضا دالة كويتيليت  BMIمعامل كتلة الجـــــــسم )      

البلجيكي مقياس للجسم البشري يعتمد على وزن الفرد والطول ولقد صمم من قبل العالم  

م  1830-1850الموسوعي أدولف كويتيليت خلال الفترة الـــــــــزمنية بيـــــــــن العامــــــــــين

(Eknoyan&Garabed ,2007 .) 

يعُدّ معامل كتلة الجسم غير مناسب  في حالة الرياضيينالبدينين   , بسبب كبر حجم العضلات  

وليس بسبب زيادة تراكم الدھون  في الجسم, وفي ھذه الحالة يفضل استعمال طرائق مختلفة  

لتحديد كمية الدھون في الجسم ومعرفة سبب الزيادة ان كان ناتجا عن السمنة او ناتجا عن زيادة  

 (.Ahmed&Crandall,2010حجم العضلات النامية )

اوقات مختلفة لذلك ليس من السهولة معرفة و الاطفال ينمون في معدلات مختلفة وفي  

ان كان الطفل يعاني من زيادة في الوزن إذ يوجد منحى خاص يتممقارنتهم بأقرانهم من الاطفال  

(National Institutes  of Health,1998 ) 

 Waist Hip Ratioنسبة محيط الخصر إلى محيط الورك  2.3.2

ان تراكم الدھون في منطقة البطن تجعل الاشخاص اكثر عرضة للإصابة بالأمراض           

المرتبطة بالسمنة .ولمعرفة السمنة يتم قياس محيط الخصر مقسوما على محيط الورك 

(Akabas  , زيادة النسبة في النساء إلى اكثر من   2012واخرون,)والرجال إلى اكثر من   0.8

التوزيع غير الطبيعي للدھون في الجسم دليل على زيادة خطورة الاصابة بالأمراض بسبب  0.1

 .يفُاد من ھذا المقياس في 

 معرفة انتشار البدانة بين السكان .1-

 كيفية وضع واعداد البرامج الخاصة بالوقاية من الامراض . 2-

 رصد التقدم الحاصل في السياسة الصحية .3-

 التخطيط الطويل الامد في مجال التغذية والنشاطين البدني والصحي .  -4

(Australian Institute of Health and Welfare ،2012 ) 

 

 

 

 



 

 (: محيط الخصر ينبئُ عن خطورة المضاعفات الايضية . 2-3جدول )

(Han  , 1995واخرون ) 

 
  

 

( ھو القياس بالسم لنقطة منتصف الحد   waist circumferenceيعدّ محيط الخصر )  

السفلي للأضلاع والحد العلوي من الحوض , يعُدّ محيط الخصر ذا اھمية اذا ان محيط الخصر 

إلى محيط الورك يوفر لنا او يزودنا بالقياس او يساعد في تقييم ترسب الدھون في الجزء العلوي 

 ( WHO,1997من الجسم إلاّ انه لا يعطينا او لا يوفر لنا تقييماً دقيقاً عن الدھون داخل البطن )

 WaistHeight Ratioنسبة الخصر إلى الطول  3.3.2

تعُدّ من القياسات الأكثر استخداما والتي تبين نسبة محيط الخصر إلى الطول. يتم    

على طول الجسم ، و تستخدم بعض احتسابها  بسهولة عن طريق تقسيم محيط الخصر 

الوحدات، مثل بوصة أو سم. ويعد جرس انذار مبكر للمخاطر الصحية مثل مخاطر القلب  

 ( Levine&Levine,2012والأوعية الدموية. ) 

ويرتبط نسبة محيط الخصر إلى الطول بشكل كبير مع عوامل خطر السمنة ومتلازمة       

الأيض، اذيمكن التنبؤ بالأمراض والوفيات ، في كثير من الأحيان ,وھوأفضل من معامل كتلة 

 الجسم .

(Patel,؛ 1999وآخرونPreedy,2012 ) 

( في الشعوب WCتعُدّ نسبة محيط الخصر إلى الطول  أكثر دقة من محيط الخصر )  

؛   Hsieh ،2003المختلفة ، ربما بسبب  انه يشمل تعديلات على الارتفاعات  مختلفة )

Pannu&Snyder،2008  وبسبب العلاقة العكسية او الارتباط العكسي بين الطول وبعض ،)

 (. 2001وآخرون،  Henrikssonعوامل الخطر الأيضية ) 

 Neck circumferenceمحيط الرقبة  4.3.2

يعُدّ محيط الرقبة مؤشر الجزء العلوي من الجسم , والتي تبين  توزيع الانسجة  الدھنية تحت   

الجلد. إذ تتناسب طرديا  مع التغيرات في ضغط الدم الانقباضي والمتلازمة الايضية وعوامل 

-Ben؛ Laakso ،2002خطر الإصابة بالأمراض القلبية الوعائية، ومقاومة الأنسولين )

N0un&Laor ،2006 ؛ONAT  ،2009وآخرون .) 

سم في النساء يعُدّ ≤ 32سم في الرجال و 35.5≤أظهرت دراسة حديثة أن  محيط الرقبة          

 ( 2012وآخرون، Hingorjoالحد الفاصل لزيادة الوزن والسمنة .)



 

 

 Metabolic syndromeالمتلازمة الايضية 4.2

التي   Xحددت متلازمة التمثيل الغذائي لأول مرة من قبل العالم ريفن باسم متلازمة          

وصفها بأنها التعايش بين اضطرابات التمثيل الغذائي المتعددة التي شملت فرط الحساسية  تجاه  

الكلوكوز وارتفاع ضغط الدم، وانخفاض البروتين الدھني عالي الكثافة وارتفاع الدھون الثلاثية  

(Osganian&Ferranti ،2008 علما بانه لا يوجد تعريف عالمي أو توافق في الآراء .)

 لمتلازمة التمثيل الغذائي عند الأطفال أو البالغين. 

ترتبط السمنة مع مجموعة من عوامل الخطر الأيضية للإصابة بأمراض القلب التاجية      

(CHD  وتشمل مقاومة الأنسولين والتي ترتبط مع فرط التحمل ويؤدي إلى  اختلال السكر في, )

الدم, و مرض السكري النوع الثاني ، وزيادة شحوم الدم وانخفاض مستوى البروتين الدھني 

؛ 2000وآخرون ،  Lemieux؛ 1990وآخرون،   Landinعالي الكثافة ، وارتفاع ضغط الدم. )

Das ،2001 .) 

متلازمة التمثيل الغذائي عادة ما تحدث في الأشخاص الذين يعانون من السمنة ، ولكن   

تحدث أيضا في الأشخاص الذين لديهم وزن طبيعي وفي الوقت نفسه زيادة في كمية الدھون في  

 (.     1998وآخرون،  Rudermanمنطقة البطن   )

السمنة الناتجة عن تراكم الدھون تؤدي إلى العديد من الاضطرابات الصحية وبالتالي          

حدوث  متلازمة الأيض )التمثيل الغذائي( ، وتؤدي ھذه الاضطرابات إلى زيادة خطر الإصابة  

(. تصيب المتلازمة  واحداً American D,2010بأمراض القلب والشرايين، وداء السكري )

من كل خمسة أفراد ،ان تقدم العمر يؤدي إلى زيادة حدوث المتلازمة . وتقدر بعض الدراسات  

% بين  25ان معدل انتشار المتلازمة الأيضية في الولايات المتحدة الأمريكية تقدر بحوالي 

 (. 2007واخرون ,Nathanالسكان )

 الأسباب المؤدية للمتلازمة الأيضية: 1.4.2

 -ان أھم العوامل المؤدية لحدوث المتلازمة ھي :

فرط الوزن: يعُدّ فرط الوزن المسبب الرئيس للمتلازمة وبالرغم من ذلك فان بعض   -1

 الافراد ذوي الوزن الطبيعي المصابين بمقاومة الأنسولين مصابين بالمتلازمة )

Arthur  ,( . ويكثر جدل كبير بهذا الشأن.)2003واخرونLara Castro  واخرون

,2007 ) 

 الوراثة.  -2

عام   50العمر والجنس، تزداد الإصابة بين الاناث أكثر من الذكور وبشكل خاص بعد سن  -3

(Brochu , 2001واخرون.) 



نمط الحياة المستقرة، أي قلة  النشاط الحركي  و تناول الاغذية العالية  السعرات الحرارية ,  -4

احتمال الاصابة بأمراض القلب الوعائي والوفاة ان قلة النشاط الحركي تؤدي إلى زيادة  

(Harati , 2010واخرون .) 

 عملية  الهضم الاعتيادية 5.2

عادة، ما ينتقل الطعام على طول القناة  الهضمية ، تقوم العصارات الهاضمة والأنزيمات         

بهضم وامتصاص المواد الغذائية . بعد أن يتم مضغ الطعاموابتلاعة، سوف ينتقل الطعام أسفل  

المريء إلى المعدة، إذ يستثمر  الحامضية  العالية  في عملية الهضم. عندما تتحرك محتويات  

المعدة إلى الاثني عشر )الجزء الأول من الأمعاء الدقيقة(، تقوم الصفراء وعصير البنكرياس  

عملية الهضم. إنمّعظم الحديد والكالسيوم في الطعام الذي نتناوله يتم امتصاصه من قبل  بتسريع  

الاثني عشر . جزيئات الطعام التي لا يمكن ھضمها في الأمعاء الدقيقة تنتقل إلى الأمعاء الغليظة 

 حتى يتم التخلص منها كفضلات زائدة عن حاجة الجسم .

(National Institutes  of Health,2011 ) 

 علاقة السمنة بالأمراض6.2

اصبحت  السمنة تحتل  مكاناً بارزاً لدى الاطباء في العناية بصحة الانسان، وذلك يرجع  

لانّ السمنة ذات علاقة وثيقة   بالعديد من الأمراض وخاصة  داء السكري وضغط الدم المرتفع   

من الأمراض , العديد من الدراسات التي  وأمراض القلب التاجية  وامراض المفاصل وغيرھا   

م  والتي اكدت أنّ الكثير من سكان آسيا بما فيهم السنغافوريين  2005أجريت في سنغافورة عام 

عند مقارنتهم  مع القوقازيين لمعامل كتلة الجسم نفسه,   يتميزون بارتفاع نسبة الدھون في 

الجسم مما يؤدي إلى زيادة خطر الإصابة بأمراض القلب والشرايين وداء السكري, لذلك  تم 

التأكيد وبشكل متزايد على ان زيادة الوزن تسُهم في زيادة المخاطر الصحية على الفرد كما 

 ( Executive Summary) ,2011(  2-4موضح في جدول )

 

 

 

 

أجريت وفقا للدراسات التي  (: الحالات المرضية الموزعة حسب دالة كتلة الجسم 2-4الجدول)

 ( Executive Summary ,2011في سنغافورة) 

2kg/m –BMI range  Health Risk 

27.5 and  above High risk of developing heart disease, high 



 

تعُدّ السمنة سبباً رئيساً للإصابة بمرض السكري من النوع الثاني, ان خطر الإصابة   

( بنسبة   2م  /كغم    30 ≥بداء السكري يزداد وبشكل ملحوظ  لدى البدينيين )معامل كتلة الجسم

% عند مقارنتهم بالأفراد  الطبيعيين, وحتى الافراد الذين يعانون من فرط الوزن ولا يعانون   53

% أكثر من الافراد ذوي           10من السمنة ، يكونون معرضين للإصابة بداء السكري بنسبة 

خاصة عندما يكون زيادة الوزن بارزة في منطقة الخصر, والبدينون  الوزن الطبيعي ،وبصورة  

معرضون للإصابة   بداء السكري في وقت مبكر مقارنة بالطبيعيين , يعد  النسيج الدھني   

عاملاً  مؤثراً على صحة  الإنسان؛ لأنه يؤدي إلى ارتفاع الكلوكوز بحالتين الاولى ھي زيادة  

الحاجة إلى افراز ھرمون الانسولين والحالة الثانية ھي زيادة مقاومة الخلايا للأنسولين  المفرز  

%                                   77% والاناث بنسبة  64. تسُهم السمنة في الاصابة بداء السكري في الذكور بنسبة

 (American Diabetic Association  ,2010 ) 

 

blood pressure, stroke, diabetes 

مخاطر عالية من الإصابة بأمراض القلب وارتفاع ضغط 

 السكري داءالدم، والسكتة الدماغية، و

23.0 to 27.4 

Moderate risk of developing heart disease, 

high blood pressure, stroke, diabetes 

خطر معتدل من الإصابة بأمراض القلب، وارتفاع ضغط 

 الدم، والسكتة الدماغية، وداء السكري

18.5 to 22.9 
Low Risk (healthy range) 

 منخفضة المخاطر )مجموعة صحية( 

18.4 and below 

Risk of developing problems such as 

nutritional deficiency and osteoporosis 

 مشاكل خطر الإصابة مثل نقص التغذية وھشاشة العظام 



 

 والاصابة بداء السكري )النوع الثاني( (: العلاقة  بين البدانة 2-6شكل)

 

توجد علاقة وثيقة بين السمنة وارتفاع ضغط الدم .فقد وجد ان السمنة مسؤولة عن ارتفاع  

 5-6%%وفي الشباب من  65% وفي الاناث بنسبة  86ضغط الدم في الذكور  بنسبة 

(Garrison, ؛  1987واخرونFranks , كما في الشكل الاتي 2004واخرون) 

 

(: العلاقة بين البدانة وخطورة الاصابة بداء السكري من النوع  2-7شكل)

 ( Willett ,1999؛Willett ,1995الثاني)



كما توجد علاقة  وثيقة بين, السمنة واضطراب الايض العام في الجسم.تعدمّقاومة              

في  الانسولين ھي الدليل على ذلك بوصفها ذات ارتباط  مع نمط  توزيع الدھون  

 ( Mohammed,2001الجسم)

*   كما تعُدّ  السمنة احد عوامل خطر الاصابة  بأمراض القلب  وتصلب الشرايين وارتفاع    

ضغط الدم وزيادة  الوزن وزيادة نسبة  الدھون في الدم  وانخفاض البروتين الدھني عالي  

وارتفاع نسبة  الكولسترول والدھون الثلاثية في الدم جميعها تؤدي إلى ارتفاع   HDL-cالكثافة  

 ( Peter ,2002ضغط الدم ) 

معدلات الاعتلال والوفيات لأمراض القلب الوعائية ھي أكبر عند الأشخاص البدناء،  

وأثر الأنسجة الدھنية، كتلة الدھون الحشوية بشكل خاص، أصبحت أكثر وضوحا بوصفها عامل 

إلى زيادة استهلاك الجسم للأكسجين إضافة إلى خطر رئيس على الشريان التاجي. ھذا يؤدي 

زيادة  متطلبات الأكسدة الايضية من الأنسجة الدھنية ، وھذا يترافق مع زيادة مطلقة في النتاج  

 القلبي. 

Timothy&john) ,2005 ) 

قدتؤدي السمنة أيضا زيادة أمراض القلب والشرايين من خلال رفع مستوى   

( وخفض مستوى الكوليسترول في LDLالكوليسترول في البروتين الدھني منخفض الكثافة ) 

( ، تبين ان الكولسترول والدھون الثلاثية تؤدي إلى التقليل  HDLالبروتين الدھني عالي الكثافة )

والحد  من مخاطر الأحداث القلبية الوعائية في المستقبل, بالنسبة للأفراد الذين  يعانون من  

فقدان الوزن من خلال النظام الغذائي الصحي والادوية  أو السمنة المفرطة نسبيا ,ويرتبط  

مزيج من الاثنين مع تغيير كبير في مستويات الدھون إذا ما استمر فسوف يكون لها آثارٌ مفيدة  

 (. 2009وآخرون، Kopelmanكبيرة على المخاطر المستقبلية من الأحداث الأوعية الدموية ) 

 



 

 (    Masserli,1982(:مضاعفات البدانة على القلب والاوعية الدموية) 2-8شكل )

* يزداد خطر الإصابة بالسرطان مع زيادة وزن الجسم للرجال والنساء. وتزداد نسبة       

الإصابة بسرطان بطانة الرحم، وسرطان الثدي والقولون والمرارة عند النساء، ويتم زيادة 

(. وقد اشارت العديد من Bray،2013الإصابة بسرطان القولون والبروستات لدى الرجال )

الدراسات إلى وجود علاقة مباشرة بين معامل كتلة الجسم والسرطان في كل من الرجال 

والنساء. خطر وفيات  سرطان الثدي و سرطان بطانة الرحم يزداد مع زيادة البدانة وفرط 

 (.1997وآخرون،Huangعاما الا في النساء بعد سن الياس )  18الوزن من سن 

* تؤدي السمنة إلى الاصابة بأمراض المرارة ,المرارة ھي أحد عوامل الخطر للإصابة        

بحصى المرارة في جميع الفئات العمرية، ولدى كل من الرجال والنساء، وتحدث الحصوات 

بالأفراد غير البدناء وتزداد الخطورة بشكل اكبر اكثر مع السمنة مقارنة  %4-3المرارية بنسبة 

 ( WHO) ,2000في حالة تراكم الدھون حول البطن. 

توجد علاقة بين السمنة و توقف التنفس في أثناء النوم ھو مظهر من المظاھر السريرية   

الاكثر  شيوعا من متلازمة التمثيل الغذائي ومقاومة الانسولين .التنفس في أثناء النوم الانسدادي  

، لعدم تدفق الهواء على الرغم من استمرار جهود الجهاز التنفسي، والذي ير تبط بقوة مع التقدم 

 (.  2005واخرون , Vgontzasفي السن، والسمنة، وفرط الوزن، والتدخين)



النوم، الشخير الثقيل ھو عرض من أعراض الكاردينال من توقف التنفس في  أثناء  

 (. Hu،2008وأشارت البيانات الوبائية إلى وجود علاقة قوية بين البدانة والشخير العادي ) 

-LDLإنَّ توقف التنفس في أثناء النوم يرتبط بزيادة الدھون الثلاثية ومستويات الكلوكوز ونسبة 

C   نسبة /HDL-C وحامض اليوريك، بروتين التفاعلي ، 

c-  reactive protein (Dixon &Beaty ,2012 ) 

 

 

 

 

 

(: مضاعفات السمنة على الجهاز التنفسي   2-9شكل )

(Kopelman ,1994؛Grunstein ,1998 ) 

 

 Blood Pressureضغط الدم 7.2 

يوجد لكل انسان ضغط دم ؛لأنه ضروري لاستمرار العمليات الايضية داخل           

وإلّا فان الانسان يفقد القدرة على انجاز العمليات الايضية وبالتالي عدم  الجســــــــــــــــــــم ,  



القدرة على الاستمرار فـــــي الحياة . يقصد بضغط الدم بانه الضغط في تجـــــــــــاويف القلب 

وفي داخل  Diastoleوالانبساط   Systoleالاربعة الأذينين والبطينين فــــــــي اثناء التقلص 

( يرتفع الضغط إلى الحد الاقصى عند Thomas& Rowland,1993الاوردة والشرايين ) 

تقلص البطين الايسر مؤديا  إلى زيادة تدفق الدم عبر الشرايين ويطلق عليه في ھذه الحالة 

ملم زئبق . ينخفض الضغط إلى الحد 120ويمثل   Systolic-pressureبالضغط الانقباضي 

البطين الايسر ويطلق عليه في ھذه الحالة بالضغط الانبساطي  الادنى له عند انبساط 

Diastolic-pressure  80ويمثل  ( ملم زئبقMichael  ,يعُدّ الضغط 1995واخرون.)

ملم زئبق اما الضغط الانبساطي عندما يكون اكثر   160الانقباضي مرتفع عندما يكون اكثر من 

(يصبح الضغط مرتفع عندما تزداد طاقة القلب  ويحصل   Jenning  ),2001ملم زئبق   90من 

ھذا عادته في حالة المجهود البدني العنيف وتصلب الشرايين وذلك لان ھذه الحالات تؤدي إلى 

 ( 1995واخرون ,  Jukemaزيادة تدفق الدم خلال الشرايين.) 

الدم على جدران الأوعية الدموية في أثناء  إنَ ضغط الدم ينتج من القوه التي يسلطها  

مرور الدم في تلك الاوعية , عندما يبدا القلب بالنبض يندفع الدم عبر الأوعية الدموية التي 

تسمى الشرايين التي تقوم بنقل الدم من القلب إلى كافه أنحاء الجسم لتجهيز  أنسجة الجسم  

والخلايا بالأوكسجين والمواد الغذائية الضرورية للنمو, وتساعد  ھذه الشرايين في تنظيم الضغط  

وكمية الدم التي تمر في الاوعية الدموية عن طريق الانبساط والتقلص المنتظم الذي يرافق كل 

إلى نبضة من نبضات القلب وعندما تفقد الشرايين صفة المرونة لأي سبب كان فان ھذا يؤدي 

زيادة مقاومة الشرايين لجريان الدم, وبالتالي ارتفاع ضغط الدم ,لذا فإن مقاومة جدران الأوعية  

،   Kidney Internationalالدموية لجريان الدم تعُدّ ذات اھمية في معرفة مستوى ضغط الدم )

(. إن جسم الانسان يتفاعل مع المؤثرات البيئية الداخلية من ناحية ومع المؤثرات في 2012

المحيط الخارجي من ناحية أخرى ، العديد من النواحي تتأثر في ھذا التفاعل  مما يؤدي إلى 

العديد من الاضطرابات منها ضغط الدم المرتفع وامراض القلب والشرايين التاجية وقرحة 

المرضية انتشارا في  (. يعُدّ ارتفاع ضغط الدم احد أكثر الحالات 2005المعدة والامعاء)حسين,

عصرنا الحاضر  لذلك فان اعداد مرضى ارتفاع ضغط الدم المراجعين إلى عيادات الأطباء  

. يعُدّ ضغط الدم المرتفع أحد  2000)يفوق اعداد المرضى المصابين بأمراض اخرى )أبو زينة ،

الأمراض التي تؤدي إلى أمراض القلب  الأوعية الدموية مثل احتشاء عضلة القلب وقصور  

القلب الأحشائي ، يوجد ارتفاع في معدلات الإصابة بضغط الدم في السكان الأمريكيين من  

وآخرون   Luehrأصل أفريقي ويكون ھذا الارتفاع منتشر بصورة اوسع في الولايات المتحدة )

والاصابة  ( يعتبر ارتفاع ضغط الدم عامل خطورة ؛ لأنه يؤدي إلى زيادة الدھون  2012،

بأمراض القلب والأوعية الدموية وزيادة الوزن  ويلاحظ ان عدداً قليلاً من مرضى ارتفاع 

(. ان  فضلات التمثيل  2013وآخرون ،   Sungضغط الدم يستطيعون السيطرة على المرض )

الغذائي  الداخلي للجسم تؤدي إلى انتاج مواد سامة تترسب في جدران الاوعية الدموية وبالتالي  

 ( Turki ,2001تساعد في تشنج الاوعية الدموية وتقلصها . )

 Coronary heart diseaseامراض القلب التاجية 8.2

تأتي الجلطات القلبية في ضراوة اسباب الوفيات في انحاء العالم جميعاً  وان عدد الوفيات         

(,وان  WHO ,2004الناجمة من الجلطات القلبية يفوق عدد الوفيات الناجمة من اي مرض اخر)



  Greggمليون حالة وفاة سنويا في العالم بسبب امراض القلب التاجية ) 7.6ھنالك 

 (   2004واخرون , Shaffer؛ 2007واخرون,

لقد باتت العوامل المسببة للأمراض القلبية الوعائية واضحة ومعروفة بشكل جيد ,واھم   

الاسباب المؤدية إلى حدوث امراض القلب ھي اتباع نظام غذائي غير صحي إذ تتجلى اثاره في  

ارتفاع ضغط الدم وزيادة مستوى الكلوكوز والدھون وزيادة الوزن بشكل مفرط ,والاصابة  

بالسمنة, وعدم ممارسة النشاط البدني, وتعاطي التبغ ,وتلك العوامل تسمى عوامل الخطر 

 الوسطية. 

(American Heart Association ,2006 ) 

وھناك عدد من المحددات الكامنة للأمراض المزمنة وھي التغير الاجتماعي والاقتصادي,        

( , 1997واخرون , Gelmanوالثقافي, والتوسع العمراني, وتشيخ السكان, والفقر ,والكرب  )

في اغلب الاحيان لا توجد اية اعراض تنذر بحدوث الامراض الكامنة فقد تكون النوبة القلبية  

(وتتمثل اعراض النوبة القلبية بوجود الما حادا او 1980واخرون , Dewoodالانذار الاول) 

انزعاج في وسط الصدر ينتقل إلى الذراعين او الكتف الايسر او المرفقين او الفك والظهر وقد 

يعاني المرء علاوة على ذلك من صعوبة التنفس او ضيق التنفس وغثيان وعدم التركيزمع 

 ( American Heart Association ,2006)تعرق الجسم وشحوب الوجه 

%من الوفيات  المبكرة 80ترى منظمة الصحة العالمية ,انه يمكن تجنب مالا يقل عن        

الناجمة عن امراض القلب باتباع الاجراءات الوقائية الشاملة والمتمثلة بالنظام الغذائي المتوازن  

والذي ھو ضروري لصحة القلب والجهاز الوعائي, وتشمل الاكثار من تناول الخضراوات 

والفواكه واللحوم الخالية من الدھون, والاسماك, والبقوليات اضافة إلى الاقلال من الملح 

والسكر.ان الجلطة القلبية ھي من اكثر امراض العصر انتشارا إذ تنتج غالبا من عدم كفاية  

في عمل القلب, وتسبب في حدوث الام شديدة في وصول الدم للقلب مما ينتج عنه توقف جزئي 

الصدر وھي كثيرة الحدوث بين الذكور عنه في الاناث, كما اثبتت الدراسات والابحاث الاخيرة  

 Coronaryبان الجلطة القلبية ھي كثيرة الحدوث عند المصابين بتصلب الشرايين التاجية)

atherosclerosis بسبب التدخين وتعاطي الكحول والادوية والتي غالبا ما يتناولها الذكور  )

مقارنة بالإناث مما يسبب تكون كتلة بارزة داخل تجويف الشريان تسمى بالوعة وغالبا ما تكون  

 الجلطة على نوعين : 

•الجلطة البيضاء وھي تكون من لب غني بالصفيحات والجلطة الحمراء وھي تكون من سلسلة 

 ( 1983واخرون , Dewoodنتاج الفيبرين والخثرة الدموية )



 

 (:تلف جزء من عضلة القلب نتيجة تجمع الدھون وحدوث الجلطة الدموية 2-10شكل)

 Dyslipidemiaترسيب الشحوم      9.2

ترسيب الشحوم ببساطة يصف حالة ارتفاع مستويات الدھون الثلاثية في الدم والبروتين            

(. HDL-C Rossen)&Rossen،2011، مع انخفاض  C -LDLالشحمي منخفض الكثافة 

وترسيب الشحوم يمكن تصنيفها على أنها الابتدائي والثانوي. ينشأ ترسيب الشحوم الابتدائية او 

الاساسية  من طفرة جينية واحدة أو من طفرات جينية متعددة ، ترسيب الشحوم الثانوي  ينشأ 

المكتسبة الخاطئة التي تؤدي إلى مشاكل في من خيارات انماط الحياة أو من العادات الغذائية  

التمثيل الغذائي للدھون الزائدة . الأشخاص الذين يعانون فرط شحميات الدم المشتركة ضمن  

 (. Freedmark  ،2010افراد العائلة  يؤدي إلى السمنة أو ارتفاع ضغط الدم )

عموما ترتبط البدانة وترسيب الشحوم مع التقدم في العمر و الجنس؛ كما ان ترسيب   

الشحوم يزيد من خطر تصلب الشرايين وأمراض القلب والسكتة الدماغية وارتفاع ضغط الدم، 

وخطر ترسيب الشحوم يميل إلى أن يكون أسوأ لذوي السمنة الحشوية  أو سمنة البطن، المقارنة 

 (.Rossen&Rossen،2011بالدھون الموزعة بالتساوي في أنحاء الجسم جميعاً  )

ترسيب الشحوم ھو أحد عوامل الخطر الرئيسة لأمراض القلب والشرايين )الأمراض  

في بلازما   LDL-C( ,وترتبط المستويات المرتفعة من Marshood ،2007القلبية الوعائية( )

الدم بشكل لا يقبل الجدل مع زيادة مخاطر القلب والأوعية الدموية  

Baliga&Cannon)،2011  ) 



 Lipid profileالنسق الشحمي 10.2

( ، والدھون   TC) Total cholesterolيتكون النسق الشحمي من الكولسترول الكلي         

 High density، والبروتين الشحمي عالي الكثافة  Triglycerides (TGالثلاثية ) 

lipoprotein(HDL-C)  والبروتين الشحمي منخفض الكثافة  ،low- density 

lipoprotein (LDL-C)  والبروتين الشحمي منخفض الكثافة جداVeryLow- density 

lipoprotein (VLDL-C). 

 Total cholesterol (TC( الكولسترول الكلي )1.10.2) 

يستخدم  الكولسترول الكلي لتحديد  طبيعة الشحوم بسبب القصور الايضي ويعد            

الكولسترول مركباً  وسطياً  ضرورياً للحياة؛ لأنه يستخدم في صنع الهورمونات الجنسية , 

  Atherosclerosisوالاغشية الخلوية ولكن زيادة نسبته تؤدي إلى تصلب الشرايين   Dفيتامين  

من كولسترول   3/ 2ويوجد مصدرين للكولسترول احدھما داخلي إذ ان الكبد يصنع   حوالي  

والثلث الباقي يأتي من الغذاء اليومي المتناول من قبل الفرد ,يرتفع مستوى الكولسترول الجسم 

 hypercholesterolemieفي الأغذية الغنية بالدھن,مما قد تؤدي إلى فرط الكولسترولالاولي  

Primary   والمتلازمة النفرونيةNephritic syndrome  القصور الدرقي ،

Hypothyroidism   وتشمع الصفراء الاولي ،biliary cirrhosis  وفي بعض الاحيان

الاصابة بداء السكري .اما في حالة  انخفاض مستوى الكولسترول  فيؤدي إلى حالات  سوء 

 Polycythemiarubraالتغذية وسوء الامتصاص وامراض الكبد ، وكثرة الحمر الحقيقية 

Vera Lamarche),الكبد مصدر كولسترول الدم ,اذ يخلق ويفرز  ( . ويعد  1996واخرون

ملغم ,ويقوم الكبد   225ملغم كولسترول ,تبلغ كمية كولسترول الغذاء حوالي  700يوميا حوالي 

Liver    بتنظيم جزئي  لمستوى الكولسترول في الدم. لكن عندما يزداد  مستوى الكولسترول إلى

الدرجة التي يصبح فيها الكبد غير قادر على التخلص من المستويات العالية يمر مع الدم ويتجمع   

في الشرايين . مما يدل على حدوث اضطرابات و خلل في تصنيع الكولسترول من قبل 

(.تم اكتشاف 2007واخرون,  Brunzellالكبد,ينتجعنه  مشاكل صحية  تؤثر على حياة الإنسان ) 

لحصى المرارة في القرن الثامن عشر من قبل العالم الكيمياوي  ان الكولسترول يعُدّ مكوناً اساساً 

  cholesterineم وسمية كولسترين 1816بصورة  جزئية وفي عام   Chevreulالفرنسي 

(.   يوجد  الكولسترول  طبيعيا في المخ والأعصاب والدم والكبد 1985)الجلبي وجماعته,

والعصارة الصفراوية و يعُدّ الكولسترول ضروري لعمل الجسم بصورة سليمة   

ذات أھمية في تمثيل الكولسترول   Bile acids  (.وتعد  الحوامض الصفراء    2003)اليوسفي,

الذي  يقوم الكبد بنقله  من الدم مع ذلك  فان الكولسترول  يكون موجود  في 

 (. Harpers ,2003الأمعاء)

الرياضي سـواء أكان قصيراً ام طويلاً. فان ان مستوى الكولسترول يتأثر في النشاط  

النشاط الرياضي وبدرجة عالية من الشدة يؤدي إلى انخفاض مستوى الكولسترول في الدم   

وكذلك يزداد انخفاض مستوى الكولسترول الدم لدى الرياضيين كلما زادت  فترة تدريب وذلك 

سبب انخفاض مستوى الكولسترول في الدم نتيجة النشاط  الرياضي  وھذا يؤدي إلى زيادة 

 (  2002أكسدة الكولسترول  في الجسم. )حمدان ,



يتوافر الكولسترول في الدم على صورة معقد بروتيني مع الشحوم تحت مجموعتين ھما    

والذييعمل كمكنسة تقوم بتنظيم  ( C-HDLوھو )  Good cholesterolالكولسترول الجيد  

الكولسترول إذ تأخذ الكولسترول الفائض عن حاجة الجسم  وتنقله إلى الكبد للتخلص  منه عن 

وھو  Bad cholesterol  , اما الكوليسترول السيء  Bile ductطريق القناة  الصفراوية  

(LDL-C    ًفيقوم بعملية  نقل الكولسترول من الكبد إلى انسجة الجسم جميعا )

(Nordestgaard ,2007واخرون.) 

يعُدّ الكولسترول مادة دھنية ذات تركيب معقد ولون ابيض ليس لها  طعم ولا رائحة   

 27وتوجد في جميع الانسجة الجسمية الحية  ويعد الكولسترول   مركباً   كحولياً  يتكون من 

المكونة من أربع حلقات مرتبطة  مع ذرة كاربون, ويعُدّ من المركبات الستيروتيدية المشتقة  

ذرة كاربون بينما تتصل   17بعضها البعض وتتصل السلاسل الجانبية مع بعضها البعض 

ويحتوي الكولسترول على مجموعة   13و10الجذور المثيلية  بذرات الكاربون رقم 

 ()  (6-5وآصرة مزدوجة بين  3ھيدروكسيلية واحدة في ذرة كاربون رقم 

Brunzell ,2-11(كما في الشكل )2007واخرون ) 

 

 (:الصيغة البنائيةلجزيئة الكولسترول  2-11الشكل)

(Charlotte&Kathleen ,2014 ) 

 أسباب ارتفاع الكولسترول في الدم:1.1.10.2

(American Diabetes Association ,2010 ) 

بقدرة الجسم على سرعة انتاج الكوليسترول ان مستوى الكولسترول في الدم يتأثر           

وسرعة التخلص منه ولا يتأثر بكمية الكولسترول الذي يأتي من الغذاء ، وھناك العديد من 

الاسباب التي تؤدي إلى ارتفاع نسبة الكولسترول في الدم منها قلة النشاط الحركي ,والسمنة  

,وتناول الاغذية الغنية بالدھون المشبعة وبشكل خاص الدھون ذات المنشأ الحيواني ,واللحوم  

الحمراء وصفار البيض  وعدم تناول الفواكه والحبوب الكاملة, الاصابة بداء السكري فيؤدي  

إلى زيادة نسبة الكولسترول الضار وبالتالي قلة الكولسترول الجيد, أما التدخينفإنّة يؤدي إلى 

الشرايين مما يؤدي إلى انخفاض نسبة الكولسترول الجيد في زيادة ترسيب الدھون على جدران 

الدم ؛لان الجينات الوراثية مسؤولة عن تحديد سرعة الجسم على انتاج الكولسترول 

السيءوسرعة التخلص منه . لغرض المحافظة على الكولسترول ضمن الحدود الطبيعية يجب 



الابتعاد عن تناول الاغذية الغنية بالدھون المشبعة وخسارة الوزن إذ كان زائدا وممارسة 

الرياضة بصورة منتظمة وتناول الاسماك ؛لانها تساعد في زيادة الاكسدة؛ ولان الاسماك 

يؤدي إلى  الذي  Omega3وخاصةالاوميكا fatty acidتحتوي على الاحماض الدھنية المشبعة 

تنشيط البروستاكلاندين الذي يؤدي إلى زيادة مرونة كريات الدم الحمراء التي تساعد في تقليل  

 الاصابة بتجلط الدم.

(Hansel  , 2009واخرون) 

 Triglycerides (TG)الدهون الثلاثية2 .2.10

تستخدم لمعرفة حالة الدھون  والقصور الايضي كما في الكولسترول. وتعُدّ الدھون          

، ويزداد مستوى الدھون الثلاثية   VLDL-Cو   Chylomicronsالثلاثية المكون الرئيس للـ 

والسكري والتهاب الكبد الحاد وامراض الكلية   Hypothyroidismفي حالات القصور الدرقي 

 والتهاب البنكرياس وبعض الامراض الوراثية . 

(Yoshino, 1996واخرون. ) 

يتصل بالكليسرول ثلاثة احماض دھنية ,لذلك سميت بالدھون الثلاثية ،تعد البروتينات       

الناقل الأساس للدھون الثلاثية   Very Low Density (VLDL)الدھنية منخفضة الكثافة جدا 

  /ملي مول 200والتي يقوم الكبد بتصنيعها. ويبلغ مستواھا في دم الانسان الطبيعي  اقل من  

له   Lipoprotein lipaseلترومن الجدير بالذكرأن انزيم اللايبيز )الانزيم المحلل للدھون(  

(. وقد اكدت  2010واخرون , Sarwarالقدرة على تحويل الدھون الثلاثية إلى أحماض دھنية )

ارتفاع تركيز الدھون الثلاثية يعُدّ دليل على وجود اضطرابات  العديد من الدراسات السابقة بأن 

خطيرة في البروتينات الشحمية المسؤولة عن نقل الـدھون  الثلاثية  والكولسترول, كما تعُدّ  

( وھناك 2007واخرون ,  Sarwarعاملاً   مساعداً  للإصابة بأمراض القلب والشرايين.  )

العديد من المصادر التي ترفع  من نسبة الدھون الثلاثية في الدم منها فرط الوزن ,مرض 

,التي تقوم بإفراز ھورمون الثيروكسين    Hypothyroidالسكري المزمن ,قصور الغدة الدرقية 

الذي يزيد نسبة السكر في الدم, الفشل الكلوي وامراض الكلى ,والافراط في تناول الكحول, 

التغذية نتيجة دخول كميات عالية من السعرات الحرارية إلى الجسم التي تفوق حاجة  وسوء 

الجسم ,وبالتالي عدم قدرة الجسم على حرقها ,تناول بعض الادوية التي ترفع مستوى الدھون  

، Tamoyifen, Beta blockers, Estrogen, Steroid, Farosemideالثلاثية وھي 

حبوب منع الحمل.في بعض الاحيان تؤدي  العوامل الوراثية والتاريخ العائلي إلى  زيادة نسبة  

( .يتم العلاج الغذائي للمرضى TG .Emerging Risk factors collaboration),2009الـ

الذين يعانون من ارتفاع مستوى الدھون الثلاثية في الدم، وقلة او زيادة كثافة الكولسترول من  

 خلال :

 السكر في الدمتنظيم مستوى  -

 التخلص من الوزن الزائد وبشكل معتدل. -

 الإقلال من تناول الدھون المشبعة.  -



 ممارسة النشاط الرياضي بصورة منتظمة   -

زيادة  تناول الدھون الأحاديةالموجودة في الأطعمة الآتية: زيت الزيتون، والمكسرات، وذلك   -

 لغرض تعويض  الإقلال من الدھون المشبعة. 

يتم تخليق الدھون الثلاثية  في الأنسجة الدھنية  والكبد ، وتظهر العلاقة بين الدھون             

الثلاثية وھورمون الانسولين ؛لان ھورمون الأنسولين يقوم  بعملية تنشيط تخليق الدھون   

إضافة إلى اثره في الثلاثية كما أنّه يقوم  بتثبيط تحلل الدھون الثلاثية  إلى الأحماض الدھنية 

( والذي يتوافر في أنسجة  (Lipoprotein lipase (LPL) زيادة فعاليةأنزيم المحلل للدھون

( في البروتينات الدھنية الغنية به، أما الدھون الثلاثية المتبقية  TGالجسم المختلفة ويقوم بتحلل )

(  HDL-Cبعد تحللها بوساطة الانزيم المحلل للدھون فيحمل بوساطة البروتينات العالية الكثافة ) 

لذلك فإنّ نقص الأنسولين يعُدّ  عاملاً  مهما؛ لأنه  يؤثر على البطانة الشعرية للأوعية الدموية  

(Capillary endotheliumالمرتبطة مع البروتين المحلل للدھون )(LPL) 

(Lipoproteinlipase)   ( وھذا يؤدي إلى اضطرابات في مستويات الدھونDyslipdemia  )

( في مصل الدم مع انخفاض مستوى البروتينات العالية TGوذلك  من خلال زيادة مستوى )

( للمرضى TG( للمرضى المصابين بالسكري , ان ارتفاع مستوى ) HDL-Cالكثافة )

المصابين بالسكري والذين يعانون من ارتفاع ضغط الدموامراض القلب والشرايينيؤدي إلى 

زيادة تخليق الدھون من البروتينات والكربوھيدرات المنتجة  في الكبد وبالتالي زيادة فرصة 

الاصابةبتصلب الشرايين  نتيجة لتجمع  الدھون على جدران الأوعية الدموية وتتناسب بصورة  

 (. 2010واخرون ,  Sarwarطردية مع ارتفاع ضغط الدم )

 

 

 

 High density lipoproteinالبروتين الشحمي عالي الكثافة 3.10.2

 (HDL-C) 

تعُدّ   HDL-Cبينت العديد من الدراسات إلى ان قلة  البروتينات الشحمية عالية الكثافة            

دليلاً تحذيرياً مبكراً وجهازاً تنبيهياً اولياً  في الجسم  للإصابة بمرض القلبي الفقاري 

Ischemic heart disease ان البروتينات العالية الكثافة ،HDL-C  ذات اھمية بالغة للجهاز

القلبي الوعائي وذلك لما لها من تأثيرات وقائية لأمراض القلب والاوعية الدموية؛لانها تقوم  

بعملية النقل العكسي للكولسترول التي تتمثل في نقل الكولسترول الزائد  من الانسجة الجسمية  

لطرحه مع افرازات الصفراء او إلى الاعضاء المسؤولة عن تصنيع الهرمونات  باتجاه الكبد 

ومضاد    Anti-oxidantiveيعُدّ مضاداً للأكسدة  HDL-Cالستيرويدية بالإضافة إلى ان 

 Anti-apoptoticو  Anti-inflammatoryللالتهابات 

features (Thavatchi ,2006واخرون .) 



  C-HDL  وھناك العديد من العوامل المسؤولة  عن انخفاض نسبة الكولسترول الجيد         

منها السمنة ، وقلة النشاط الحركي، ومرض السكري ، والتدخين , وتبين  الدراسات بأن  

العوامل الوراثية تؤدي دوراً اساساً في حالات انخفاض مستوى الكولسترول الجيد, وھي  

 ( .  2005واخرون ,Gimeno-Orna.)  HDL-C% من حالات انخفاض 50مسؤولة عن 

( لدى جميع الافراد و ان  HDLوتؤدي الرياضة دوراً رئيساً في زيادة مستوى الـ ) 

( يؤدي إلى تقليل خطورة الاصابة بأمراض القلب .تساعد ممارسة HDL-Cزيادة مستوى الـ)

الرياضة المنتظمة وبشكل مستمر في السيطرة على الوزن وداء السكري وضغط الدم المرتفع؛ 

لان الرياضة تزيد الاوكسيجين الذي يجهز العضلة الكبيرة بالطاقة في اثناء القيام بتمرين  

 ( Vrana,1999رياضي في الهواء ) 

 Low- density lipoproteinالبروتين الشحمي منخفض الكثافة 4.10.2

(LDL-C ) 

واحداً من اكثر عوامل الخطورة عند مرضى يسُمى ايضاً الكولسترول السيء ، ويعُدّ          

وكما احد مكونات الكولسترول التي ترتبط مع مستقبلات   .Atherosclerosisتصلب الشرايين  

(,وھو مسؤول عن اتمام وظيفة  نقل الكولسترول  2012واخرون ,   Ramchandraالكبد )

من اربع مجاميع   LDL-Cوالدھون  الثلاثية  من الكبد إلى الأنسجة الجسمية المختلفة, ويتكون

رئيسة من البروتينات الشحمية والتي تتكون من  البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة 

والبروتينات الشحمية مرتفعة    TDLوالبروتينات الشحمية متوسطة الكثافة    VLDL-Cجداً 

على  و يختلف عن بقية  البروتينات الشحمية بوصفه يجعل الكولسترول قادراً  -HDLالكثافة 

الذوبان في المحاليل المائية في مجرى الدم. يقوم ھذا البروتين الدھني بتنظيم عملية تصنيع  

الكولسترول كما يستخدم في التحليلات الطبية عند قياس مستوى الكولسترول بالدم، ويسمى  

 ( 2002واخرون , Davidson)  HDL-Cبالكولسترول السيء على العكس من

% من كمية الكوليسترول الكلي في الدم، ويعد من 7ان الكولسترول السيء يشكل نسبة   

اھم انواع البروتينات الدھنية من ناحية التأثير المرضي ولقد بينت دراسة إحصائية واسعة 

شخص ممن لديهم انخفاض   169000دراسة إحصائية طبية أجريت على   25جمعت نتائج  

بوساطة الادوية أو التغذية الصحية، لوحظ ان ذلك ادى إلى تقليل نسبة   LDL-Cمستوى 

يؤدي دوراً رئيساً في تصلب   LDL-Cالإصابة بالذبحة الصدرية إلى الثلث وذلك لكون 

في مجرى الدم. تقوم الخلايا الجسمية    LDL-Cالشرايين، من خلال وجود نسبة عالية من 

عبر مستقبلات موجودة على سطوح الخلايا ففي بعض  الحالات المرضية    LDL-Cباستقبال  

التي تؤدي إلى قلة  تواجد ھذه المستقبلات، كالإصابة بمرض السكري او بعض الحالات 

الوراثية ، أو قلة الأداء الوظيفي من خلال قصورھا في إفراز الأنزيمات فإن ذلك يؤدي ارتفاع  

يترسب على جدران الأوعية الدموية الداخلية في الدم, وبالنهاية سوف    LDL-Cمستوى الـ

 (.2002واخرون , Brownويؤدي إلى انسدادھا )

يعُدّ الكولسترول المكون الرئيس للبروتينات الشحمية المنخفضة يوجد على شكل    

استرات الكولسترول ولقد تبين أنَّ كمية البروتين  تبدأ بالزيادة  مع انخفاض نسبة الدھون  



( في الكبد وفي الخلايا الطلائية للأمعاء LDL-C% , يتم تخليق  )15الثلاثية والتي  تصل إلى 

( والدقائق الكيلوسية ، وعند تحلل الدقائق VLDL-C( من ھدم )LDL-Cو يتكون الـ)

يكون الناتج آثاراً من البروتين وعن تحلل    (LPL)الكيلوسية بفعل الأنزيم المحلل للدھون 

(VLDL-C( ينتج )LDL-C ( تحمل النسبة المرتفعة من الكولسترول بوساطة , )LDL-C  )

 ( يتخلص منها الدم بوساطة الكبد.LDL-Cلتنقل إلى خلايا الجسم , إنّ معظم دقائق ) 

بوصفه يحتوي على كمية واطئة من الدھون   VLDLاكثر كثافة من  LDL-Cيعُدّ         

-الثلاثية وكمية عالية من البروتينات ويحتوي  على كمية عاليةٍ من الكولسترول

 (. 2012وآخرون ،  Jellingerأستر)

 

 

 

 البروتين الشحمي منخفض الكثافة جداً 5.10.2

Very low- density lipoprotein (VLDL-C) 

( ھي نقل الدھون الثلاثية إلى الكبد واعضاء   C-VLDLان الوظيفة الرئيسة ل )             

 ( 2006واخرون , Suryawanshiالجسم المختلفة )

( من الدھون الثلاثية ذات المصدر الداخلي التي يتم تصنيعها     VLDL-Cتتكون الـ )         

في داخل الجسم, وليس من الغذاء, والكولسترول الحر والكولسترول المؤسترالتي تنتقل من الكبد 

( في الكبد والأمعاء ثم تطرح إلى مجرى  VLDL-Cإلى الأنسجة الجسمية المختلفة  ,يخلق )

الدم ومن ثم تجري عليها عملية الهدم , وھي مشابهة لعملية ھدم الدقائق الكيلوسية بوساطة  

واخرون   Brunzell)  (LDL-C)( ويكون ناتج الهدم ھو (LPLالأنزيم المحلل للدھون  

,2007 ) 
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 المستخدمة والشركات المجهزة لها Chemicalsالمواد الكيمياوية     1.3

الشركة المجهزة   المواد المستخدمة  ت

 والمنشأ

 Roche)الالمانية (   عدة قياس الكلوكوز في مصل الدم 1

 Roche)الالمانية (   عدة قياس  الكولسترول الكلي في مصل الدم 2

    Roche)الالمانية( عدة قياس الدھون الثلاثية في مصل الدم 3

عدة قياس البروتين الشحمي عالي الكثافة في مصل   4

 الدم

 Roche)الالمانية(  



عدة قياس البروتين الشحمي منخفض الكثافة في مصل   5

 الدم

  Roche)الالمانية( 

 

 

 

 

 

 الأدوات  المستخدمة والشركات المصنعة   2.3

Instruments &manufactures  compares 

 المنشأ الشركة المصنعة  اسم الجهاز  ت

 تركيا  centrifuge Nuveجهاز الطرد المركزي  1

 ايطاليا  Deep  freez-20c  Rinoxمجمدة   2

 سويسرا  Roche ( Cobas integra  400  plusجهاز ) 3

 الصينية  Spheymo monometer  WGNBPAجهاز قياس ضغط الدم 4

 تركيا  Distal  water  NUVE جهاز التقطير 5

 الالمانية  Micropipette Slamedالماصات المايكروئيه  6

 الصين  Seca ميزان الكتروني لقياس  الوزن  7

سعة    Ependr off  Tubeانابيب بلاستيكية 8

 لحفظ مصل الدم 3سم1.5

 الصين  

 لسحب الدم   3(  سم  (5c cمحاقن طبية سعة 9

Disposable Syringe 

 الصين  



 الصين  Seca مسطرة قياس الطول  10

 

 

   study groupsمجاميع الدراسة       3.3

اعتمدت الدراسة الحالية في جمع العينات بأسلوب الاختيار غير العشوائي البسيط            

المعتمد على متغيرات عدة منها : العمر, الجنس, السكن, المهنة , تاريخ المرض ,العلاج , 

,الكحول والتشخيص واعتماداً على استمارة خاصة أعدت لذلك وملئت بمقابلة المرضى  التدخين 

شخصا من الذكور والاناث  240شخصياً أو ذويهم أثناء جمع العينات .إذ شملت الدراسة 

الراقدين في وحدة الانعاش مستشفى بعقوبة التعليمي ضمن محافظة ديالى ,وللفترة من الاول من  

   90- 22وتراوحت اعمارھم بين  2015الاول من كانون الثاني   ولغاية 2014تشرين الاول 

سنة  تمَّ تقسيم المرضى على ثلاث مجاميع اعتمادا على معامل كتلة الجسم وتبعا لتصنيف  

 18.5-:الوزن الطبيعي )National Institutes of Healthالمعهد الوطني للصحة 

 ( 2م/كغم 34.9-30( والسمنة )2م/كغم29.9  -25(, فرط الوزن ) 2م/كغم 24.9

          حساب معامل كتلة الجسم                       4.3  

Calculation of Body Mass Index(BMI)                                                

تمَّ قياس طول ووزن الجسم لحساب معامل كتلة الجسم للمرضى ,اذ استخدمت وحدة           

القياس ) المسطرة ( لقياس طول الجسم للمرضى )سم ( بعد نزع الاحذية , كما استخدم الميزان  

معامل تمَّ حساب  swash  ,2002الكتروني لقياس وزن الجسم )كغم ( , وبالاستناد إلى معادلة 

 كتلة الجسم  

Body mass index (BMI) = 

 

 blood  samples   of   Collectionجمع عينات  5.3

مل دم وريدي  باستعمال محاقن طبية نبيذة  5ساعة صيام بواقع   12جمعت العينات بعد         

% في انابيب بلاستيكية ذات مادة جل محكمة 70بعد تعقيم مكان السحب بالإيثانول بتركيز 

الاغلاق في انابيب بلاستيكية , تركت لمدة نصف ساعة في درجة حرارة الغرفة لغرض التخثر, 

دقيقة لمدة عشر دقائق , وتم فصل المصل  /دورة  4000ثم وضعت في جهاز الطرد المركزي 

  1.5سعة   Ependroffعن مكونات الدم الأخرى باستعمال ماصة دقيقة ووضع في انابيب  

في داخل المجمدة لحين   -20Cثم حفظت الأنابيب الحاوية على المصل عند درجة °,  3سم

 اجراء التحليلات .



 

الكهربائي )الاوتوماتيكي(    Cobas integra  400 plus  system(:جهاز3-1شكل)

 المستخدم لإجراء التحليلات . 

 Biochemical  assay  methodsطرائق تقدير المؤشرات الحيوية  6.3

 تقدير مستوى الكلوكوز في مصل الدم 1.6.3 

Measurement  of  glucose in blood  serum  

تمَّ  قياس مستوى الكلوكوز في مصل الدم بوساطة استخدام  عدة  التحليل  المجهزة من           

 الالمانية   Rocheقبل شركة 

 Principleمبدأ العمل  •

وتكوين           ATPالكلـــــــــوكوز عن طريـــــق بفسفرة   Hexokinaseيقوم انزيم            

(G6P  )Glucose -6- phosphate   ولمتابعة التفاعل, انزيم ثاني.G6PDH) )Glucose -

6- phosphate dehydrogenase    يستخدم لتحفيز   اكسدةglucose -6- phosphate   

 NADPHلتكوين   NADP+بوساطة  

phosphate + ADP-6-glucose-D      HKglucose  +  ATP     -D 

    



 -6-G6PDH          D +phosphate + NADP-6-glucose-D
+phosphogluconate +NADP+H 

الناتج طرديا مع تركيز الكلوكوز ويمكن تقديره بوساطة   NADPHتتناسب تركيز     

    340nm. تقدير الزيادة في الامتصاصية عند 

 (Kunst   , ؛ 1984واخرونTietz  ,2006  ) 

 

 Reagentsالكواشف  •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية : 

Components Concentration 

 

 R1 R2=SR  Test 

MSE 5.0 0.70  mmol/L 

ATP ≥4.5  ≥0.63 mmol/L 

Mg++ 24 4.0 3.5 mmol/L 

NADP ≥7.0  ≥0.98 mmol/L 

HEPES  200 10 mmol/L 

HK(yeast)  ≥300 ≥15 

≥0.9 

µkat/L 

(KU/L) 

G6PDH(microbeal)  ≥300 ≥15 

≥0.9 

µkat/L 

(KU/L) 

PH 6.0 8.0   

 Procedureطريقة العمل   •



تم قياس مستوى الكلوكوز الكلي في مصل الدم باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي       

  Cobasintegra  400 plus  system( الكهربائي

 

 

 

 تقدير مستوى الكولسترول الكلي في مصل الدم 2.6.3

 Measurement of Total cholesterol  in blood serum  

   Rocheتمّ قياس مستوى الكولسترول في مصل الدم باستخدام العدة المجهزة من قبل شركة     

 الالمانية  

 Principleمبدأ العمل  •

+  free cholesterolالى cholesterol esteraseبفعل      Cholesterol estersينشطر 

Fatty  acids   ومن ثم يحفز .Cholesterol  oxidase   اكسدةCholesterol    الى

hydrogen peroxide  +Cholest-4-en-3one  وبوجودPeroxidase     فانH2O2  

لإنتاج   amino antipyrine-4 و  Phenolللـ الناتج يؤثر على الاصرة التأكسدية المزدوجة 

red Quinone-imine dye 

Cholesterol  + RCOOH        CE Cholesterol  esters +  H2O      

one + H2o2-3-en -4-Cholest CHOD            Cholesterol + O2  

imine dye +4H2o–quinone        PODAAP +pheno    -2H2o2 + 4 

, ويتم تقديره بحساب الزيادة في   Cholesterolتتناسب شدة اللون الناتج طرديا مع تركيز 

 . nm 512الامتصاصية عند  

(Trinder  ,1969  ؛Siedel  , ؛ 1983واخرونWiebe  ,1984  ) 

 

 

 

 Reagentsالكواشف   •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية  : 

 (Cohn   , ؛   1988واخرونPisani   , 1995واخرون ) 



:10 mmol/L ;Sodium 2+)buffer:225mmol/L‚PH6.8 ; MgaPIPES 

cholate:0.6mmol/L;4-aminoantipyrine:≥0.45 

Mmol/L; phenol:≥12.6mmol/L; 

 fatty alcohol polyglycol :3% ; 

R 

cholesterol esterase(Pseudomonas spec.):≥ 25 

µkat/L (≥1.5U/Ml);cholesterol oxidase(E.coli):≥7.5 

µkat/L(≥0.45U/mL);peroxidase(horseradish):≥12.5 

µkat/L (≥0.75 U/ m L ) ;stabilizers ; Preservative 

 

Enzymes 

a)PIPES=Piperazine-1‚4-bis(2-ethanesulfonic acid R is positionB. 

 

 Procedureطريقة العمل  •

في المصل باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي (  Total cholesterolتم قياس 

 Cobas integra  400 puls systemالكهربائي 

 

 

 

 تقدير  مستوى الدهون الثلاثية في مصل الدم 3.6.3 

Measurement of  triglycerides in blood serum                                       

قياس  مستوى الدھون الثلاثية في مصل الدم باستخدام عدة التحليل المجهزة من قبل شركة  تم  

Roche  الالمانية 

 principleمبدأ العمل  •

 الطريقة اللونية الانزيمية             

 a(باستخدام انزيم 1972واخرون ,   Wahlefeldتعتمد ھذه الطريقة المستخدمة من قبل)

lipoprotein lipase   المتحلل من الاحياء المجهرية للتحلل الكامل للدھون الثلاثية إلى

glycerol   ثم اكسدتها إلىdihydroxy acetone   +2O2H   2. يتفاعلO2H  4-الناتج مع



aminophenazone  4و-chlorophenol   بفعل تحفيزperoxidase  لتكوين صبغة حمراء

(rinder end point +reaction  تتناسب كثافة الصبغة الحمراء الناتجة طرديا مع تركيز .)

 الدھون الثلاثية . 

glycerol + 3RCOOH        LPLTriglycerides + 2H2O   

 

glycerol  -3-phosphate +ADP       Glycerol + ATP          GK 

                                            MG++ 

dihydroxyacetone phosphate+H2O2 Glycerol  -3-phosphate+O2   GPO 

  

H2O2+4-AP+4-Chlorophenol   peroxidase       4-(p-benzoquinone-

monoimino )-phenazone +2H2o +HCL 

 (Siedel   , 1993واخرون) 

 Reagentالكواشف  •

 تحتوي عدة قياس على الكواشف الاتية: 

R:40mmol/L;SodiumPH6.82+PIPES buffer:50mmol/L,PH6.8 Mg 

Cholate:0.20mmol/L;ATP:≥1.4mmol/L;4-

aminophenazo≥0.13mmol/L;4-chlorophenol:4.7mmol/L; 

R 

LPL       ne: (Microbial):≥83µkat/L;GK( Microbial): ≥ 

3µkat/L;GPO                                          

(microbial):≥41µkat/L;POD(horseradish):≥1.6µkat/L; 

Preservative;Stabilizers 

 

Enzymes 

R is position B. 

 Procedureطريقة العمل   •

 Cobasتم قياس الدھون الثلاثية  باستخدام جهاز التحليل الذاتي ) الاوتوماتيكي ( الكهربائي    

integra 400 puls  system 

 تقدير مستوى البروتينات الشحمية عالية الكثافة في مصل الدم  4.6.3



Measurement of high density lipoproteins (HDL-C) in blood serum  

في مصل الدم بوساطة استخدام عدة التحليل المجهزة من   HDL-Cتم قياس   مستوى           

 الالمانية . Rocheقبل شركة 

 

 

 Principleمبدأ العمل  •

   LDLتتكون معقدات ذائبة في الماء مع   dextran sulfateبوجود  ايونات المغنيسيوم و          

, VLDL     وChylomicronsوالتي تكون مقاومة للـ ,  PEG-modified enzymes  .

 Cholesterolو   Cholesterol esteraseأنزيميا بوساطة  HDL-Cيحسب تركيز  

oxidase   المرتبط معPEG  (.  %40مع مجاميع الامين )تقريبا 

  بوساطة     Free cholesterol +Fatty acidsكميا الى  Cholesterol estersيتحلل  

Cholesterol esteras وبوجودO2 فان ,cholesterol يتأكسد بوساطةCholesterol 

oxidase   4إلى-cholestenone  + ∆.H2O2 

HDL-Cholesterol ester + H2O  PEG-cholesterol esterase   HDL-

Cholesterol  + RCOOH 

 

HDL-Cholesterol + O2    PEG-cholesterol  oxidase∆ 4-cholestenone      

+ H2O2 

 

+ H2O   peroxidase              + + H aaminoanti pyrine + HSDA-2H2O2+ 4

      Purple blue  pigment + 5H2O 

وتحسب  بوساطة تقدير الزيادة في  HDL-Cتتناسب شدة اللون الناتج طرديا مع تركيز 

 nm 583الامتصاصية  على  الطول الموجي 

(Sugiuchi  , ؛  1995واخرونMatsuzaki   , 1996واخرون  ) 

 

 Reagentsكواشف  •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية : 



HEPES buffer :10.07mmol/L;CHES:96.95 mmol/L‚PH7.4;          

 R1            

Dextran sulfate:1.5g/L;magnesium nitrate hexahydrate: 

˃11.7mmol/L; HSDA:0.96mmol/L;ascorbate oxidase 

(Eupenicilliumsp.‚recombinant):˃50µkat/L;peroxidase 

(horseradish):˃16.7 µkat/L;preservative 

R 

HEPES buffer:10.07mmol/L‚PH7.0;PEG-cholesterol 

Esterase(Pseudomonas spec.):˃3.33µkat/L;PEG- 

Cholesterol oxidase(Streptomyces sp.‚recombinant): 

˃127µkat/L;peroxidase(horseradish):˃333µkat/L; 

4-amino-antipyrine:2.46mmol/L;Preservative 

SR     

R1is  position B and SR is in position C . 

 

 Procedureطريقة العمل  •

تم قياس  البروتينات الشحمية العالية الكثافة باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي           

 Cobas  integra  400 puls system( الكهربائي 

 تقدير مستوى البروتينات الشحمية الواطئة الكثافة في مصل الدم 5.6.3

Measurement of low density lipoproteins ( LDL-C) in blood serum 

في مصل الدم بوساطة استخدام عدة التحليل المجهزة من قبل  LDL-Cتمّ قياس مستوى         

 الالمانية . Rocheشركة 

 Principleمبدأ العمل   •

 الطريقة اللونية  الانزيمية            

 Detergent 

 Cholesterol esterase 

Cholesterol     LDL-Cholesterol ester  + H2O 



(selective micellary solubilization)  + Free fatty acid 

بوساطة  Free cholesterol     +Fatty acidsكميا الى Cholesterol estersيتجزأ 

Cholesterol esterase 

 

o2cholestenone +H  -4 cholesterol oxidase ∆ 2  cholesterol + O-LDL 

-4∆إلى  Cholesterol oxidaseوبوساطة  cholesterol, يتأكسد O2وبوجود  

Cholestenone    +  H2O2  

+ H2O   peroxidase      ++ Haaminoantipyrine + HSDA-2H2O2 + 4 

               Purple blue pigment + 5 H2O 

  aminoantipyrine+ HSDSA-4المتولد يتفاعل مع   H2O2فان    Peroxidaseبوجود 

 لتكوين صبغة زرقاء وردية .تتناسب شدة اللون طرديا مع تركيز الكولسترول .  

a)Sodium N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-3‚5-dimethoxyaniline 

(Naito  , ؛  1995واخرونWieland  , 1983واخرون  ) 

(Seidel&Armstrong  ,1985  ؛Friedewald   , 1972واخرون  ) 

 Reagents الكواشف •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية :  

(Cohn   , ؛  1988واخرونPisani  , 1995واخرون  ) 

Components Concentrations 

 R1 SR Test 

MOPS 20.1 20.1 19.2 mmol/L 

HSDA 0.958  0.688 mmol/L 

AOD(recombinant) ≥50  ≥36 

≥2.2 

µkat/L 

(KU/L) 



POD(horseradish) ≥167 ≥334 ≥200 

≥12 

µkat/L 

(KU/L) 

Magnesium 

sulfate.7H2O               

  

 8.11 1.94 mmol/L 

4-aminoantipyrine  2.46 0.58 mmol/L 

CE(microbial)  ≥50 ≥12 

≥0.7 

µkat/L 

(KU/L) 

CHOD(microbial)  ≥33 ≥8 

≥0.5 

µkat/L 

(KU/L) 

PH 6.5 6.8 6.4  

b) 3-morpholino-propanesulfonic acid 

Both reagents contain stabilizers and a preservative. 

R1 is in position B and SR is in position C. 

 تقدير مستوى الكرياتين في مصل الدم 6.6.3

Measurement  of creatinine  in  blood  serum 

تمَّ  قياس مستوى الكرياتين في مصل الدم بوساطة  استخدام  عدة التحليل المجهزة من            

 الالمانية . Rocheقبل شركة 

 Principleمبدأ العمل  •

.في المحلول القاعدي   Jaffeيستند ھذا الفحص  أو الاختبار اللونية الحركي على طريقة          

,الكرياتين يشكل من تجمع المركب أو المعقد الاصفر المحمر . يتناسب معدل الصبغة الناتج 

 طرديا مع تركيز الكرياتين في العينة . 

Creatinine + Picric acid   AlkalinePH     Yellow-red complex 

 

Jaffe)  ,1886  ؛Fabiny ,1971 ؛Bartels&Bohmer ,1971 ) 



 Reagentsالكواشف •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية :           

Potassium hydroxide:900mmol/L ;Phosphate:135  

Mmol/L ;PH≥ 13.5 

 

R 

Picric acid:38mmol/L;PH 6.5;non reactive buffer 

 

SR     

R1 is in position B and SR is in position C. 

 procedureطريقة العمل  •

 تمَّ قياس الكرياتين باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي (الكهربائي         

Cobas integra 400 puls system 

 تقدير مستوى  البيليروبين الكلي  في مصل الدم  7.6.3

Measurement of Total bilirubin Total  in blood serum 

تمَّ قياس مستوى البيليروبين الكلي في مصل الدم بوساطة استخدام عدة التحليل المجهزة من       

 الالمانية . Rocheقبل شركة 

 

 Principleمبدأ العمل •

 الطريقة اللونية أو الفحص اللوني  

البيليروبين الكلي ,بوجود عوامل الانحلال المناسبة ,يقترن ايون الديازونيوم في الوسط 

 الحامضي بقوة   

   azobilirubin       Bilirubin + diazonium ion      acid      

  Wahlefeldتتناسب كثافة الصبغة  ازو حمراء  الناتج طرديا مع  تركيز البليروبين الكلي)

 ( 1972واخرون ,

 Reagents الكواشف •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية :         



Detergent ;buffer ; PH 1.0 ; Stabilizers  

 

R1 

3,5-dichlorophenyl diazonium salt:≥1.35mmol/L 

 

R2      

R1 is in position B and R2 is in position C. 

 Procedureطريقة العمل  •

تمَّ قياس مستوى البيليروبين الكلي في مصل الدم باستخدام جهاز التحليل الذاتي      

 Cobas integra 400 plus system)الاوتوماتيكي( الكهربائي  

 

 تقدير مستوى البيليروبين المباشر في مصل الدم 8.6.3

Measurement  of direct bilirubin in  blood  serum  

تمَّ قياس مستوى البيليروبين المباشر في مصل الدم باستخدام العدة المجهزة من قبل شركة      

Roche  الالمانية 

  principleمبدأ العمل  •

 Diazoطريقة  ديازو 

 Dichlorophenyl-3,5مباشر مع الملح البيليروبين المترافق والبيليروبين الكلي يولد رد فعل 

diazonium   في عازلة حامضية ليكون لوناً احمر منazobilirubin 

 azobilirubin Bilirubin  + 3,5 DPD   

تتناسب شدة اللون الصبغة الحمراء الازو الناتجة طرديا مع تركيز البيليروبين المباشر  

(Malloy& Evelyn,1937 ) 

 Reagentsالكواشف  •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية : 

Phosphoric acid:85mmol/L; HEDTA:4.0mmol/L;NaCl:50 

Mmol/L;detergent; PH 1.9 

R1 



 

3,5Dichlorophenyl diazonium:1.5mmol/L;PH1.3 

 

R2       

is in position C. 2R1 is in position B and R 

 procedureطريقة العمل   •

تم قياس البيليروبين المباشر في المصل باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي(      

  Cobas integra 400 puls systemالكهربائي 

 

 تقدير مستوى حامض اليوريك في مصل الدم 9.6.3

Measurement of uric acid in blood serum 

تمَّ قياس مستوى حامض اليوريك في مصل الدم بوساطة استخدام عدة التحليل المجهزة من       

 الالمانية . Rocheقبل شركة 

 

 Principleمبدأ العمل  •

 الطريقة اللونية الانزيمية               

 hydrogenو   allantionليكون  Uric acidبشق حامض اليوريك  Uri caseيقوم انزيم  

peroxide 

2O2+H 2allantion+COuricase               2O+O2Uric acid+2H 

-aminophenazone    peroxidase   quinone-)+ 4a+TOOS  ++H2022H

2O2diimine dye+4H  

a)N-ethyl-N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-3-methylaniline 

الناتجة طرديا مع تركيز حامض اليوريك ,ويتم   quinone-diimineتتناسب كثافة الصبغة 

 nm 552تقديره بحساب الزيادة في الامتصاصية عند 

(WUAHB ,2006 ؛Greilling&Gressner,1995 ؛Town,1985واخرون ) 

(Kaiser ,؛ 1972واخرونYoung ,؛1972واخرونSing ,1972واخرون ) 



    Reagentsالكواشف  •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية :      

Phosphate buffer:0.05mol/L,PH7.8;TOOS:7mmol/L;Fatty               

alcohol polyglycol ether:4.8% ; ascorbate oxidase 

C); stabilizers.O(EC1.10.3.3;Zucchini)≥83.5µkat/L(25                

R1 

Phosphate buffer:0.1mol/L,PH 7.8;Potassium 

Hexacyanoferrate(ll):0.3mmol/L;4-aminophenazone≥ 

3 mmol/L;uricase(EC1.7.3.3;Arthrobacter  

C); peroxidase(POD)OProtophormiae)≥83.4µkat/L(25 

C);stabilizersO(EC1.11.1.7; horseradish)≥ 50 µkat/L (25  

SR     

 R1  is in position B and SR is in position C. 

 

 

 Procedureطريقة العمل   •

 Cobasقياس حامض اليوريك باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي( الكهربائي  تم    

integra 400 puls system  

 تقدير مستوى  أيون الفسفور في مصل الدم 10.6.3

Measurement of phosphorusion in blood serum 

تمَّ قياس مستوى  أيون الفسفور في مصل الدم باستخدام  عدة التحليل المجهزة  من قبل        

 الالمانية  Rocheشركة 

 principleمبدأ العمل   •

 طريقة نقطة النهاية مع عينة المسح           

الذي يكون بصيغة   ammonium  phosphomolybdateالفسفور العضوي يشكل مركب 

]12 (3MoO )3)4NH4PO )[  معammonium  molybdate . بوجود حامض الكبريتيك 

-ammonium     4SO2Phosphate + ammonium molybdate      H 



phosphomolybdate 

الناتج طرديا مع تركيز الفسفور العضوي, ويتم  تقديره   phosphomolybdateيتناسب تركيز  

 .  nm 340بحساب الزيادة في الامتصاصية عند 

(Henry,1974 ) 

 

 

 Reagentsالكواشف   •

Sulfuric acid 0.36mol/L,detergent R 

Ammonium molybdate 3.5 mmol/L,Sulfuric acid 0.36 

Mol/L ,Sodium Chloride 150 mmol/L 

 

SR     

R1 is in position B and SR  is in position C . 

 طريقة العمل  •

 تمَّ  قياس أيون الفسفور باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي ( الكهربائي       

Cobas integra 400 puls system  

 تقدير مستوى البروتين الكلي في مصل الدم 11.6.3

Measurement  of total  protein in blood  serum 

في مصل الدم  باستخدام عدة التحليل المجهزة من قبل شركة  Total  Proteinتمّ قياس         

Roche . الالمانية 

 principleمبدأ العمل    •

 طريقة الفحص اللونية  

يتفاعل النحاس الثنائي التكافؤ في المحلول القاعدي مع  بروتين الاصرة البيبتيدية  ليكون معقداً  

 .  purple-colored biuretمميزاً أرجواني اللون  

الذي تارتارات الصوديوم  البوتاسيوم التي يمنع ترسيب ھيدروكسيد النحاس  ويوديد البوتاسيوم  

 يمنع التخفيف الذاتي من النحاس .



protein complex   -Alkaline PH     Cu.2+           Protein + Cu 

تتناسب شدة اللون الناتج طرديا مع تركيز البروتين ,ويتم تقديره بحساب الزيادة في 

 552nm (  .Weichselbaum  ,1946 )الامتصاصية  عند 

 Reagentsالكواشف   •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية :      

(Burtis, ؛  2001واخرونThomas ,2005  ) 

Components Concentration 

 

 R1 SR Test 

Sodium  hydroxide                  

   

400 400 321 mmol/L 

Sodium potassium tartrate 89 89 71 mmol/L 

Potassium iodide  61 13 mmol/L 

Cupric sulfate  24.3 5 mmol/L 

PH 13.4 13.2 13.3 mmol/L 

 

R1 is in position  B and SR is in position C .              

 

  procedureطريقة العمل   •

في المصل باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاتوماتيكي(   Total proteinتمَّ قياس        

   Cobas integra 400 puls  systemالكهربائي  

 تقدير مستوى اليوريا في مصل الدم  12.6.3

Measurement of urea in blood serum 



تمّ قياس  مستوى اليوريا في مصل الدم باستخدام عدة التحليل المجهزة من قبل شركة       

Roche   . الالمانية 

   principleمبدأ العمل  •

  ureaseيقوم انزيم  glutamate dehydrogenaseو   ureaseاختبار الحركية  مع انزيم      

  oxoglutarate-2. في التفاعل الثاني يتفاعل carbonateو    ammoniumبتحلل اليوريا إلى 

( ومرافق الانزيم  GLDH)  glutamate dehydrogenaseبوجود انزيم   ammoniumمع 

NADH   للإنتاجL-glutamate   في ھذا التفاعل اثنين من .NADH  تتأكسد إلىNAD   الذي

 سوف يقوم بعملية تحلل اليوريا .

        -2
3+CO    4

+O            Urease      2 NH2Urea +2 H 

 +glutamate +NAD-oxoglutarate  +NADH      GLDH       L -+2+
4NH

O    2+H 

طرديا مع تركيز اليوريا في العينة ,ويتم تقديره  الناتج  NADHيتناسب معدل انخفاض تركيز 

 .    nm 340بوساطة قياس الامتصاصية عند 

(Colombo&Richterich,1978  ؛Talke& Schubert ,1965 ) 

(Tiffany  , ؛ 1972واخرونSampson  , 1980واخرون ) 

 Reagentsالكواشف   •

 تحتوي عدة القياس على الكواشف الاتية : 

Components Concentration 

 

 R1 SR Test 

TRIS 220 45 mmol/L 

2-Oxoglutarate 73 15 mmol/L 

NADH 2.5 0.5 mmol/L 

ADP 6.5 1.4 mmol/L 

Urease(jack bean) ≥ 300 ≥ 61 µkat/L 



≥3.7 KU/L 

GLDH(bovine) ≥ 80 ≥61 

≥1.0 

µkat/L 

KU/L 

PH 8.6 8.6 mmol/L 

The reagent contains  nonreactive stabilizers . 

R   is  in position  B . 

 Procedureطريقة العمل    •

تم قياس اليوريا في المصل باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي( الكهربائي      

Cobas integra  400 puls  system  

 تقدير مستوى  أيون الحديد في مصل الدم  13.6.3

Measurement of  ironion in blood  serum  

تمَّ قياس  مستوى أيون الحديد في مصل الدم باستخدام عدة التحليل المجهزة من قبل شركة       

Roche   . الالمانية 

 Principleمبدأ العمل   •

 . ferroZine  methodطريقة  فيروزين     

العينات تكون اكثر    Lipemicالمتحرر من ترانسيفيرينفي ظل الظروف الحمضية , الحديد     

وضوحا بوساطة  المنظفات . تقوم اسكوربات  باختزال الحديد الثلاثي المصدر إلى الحديد 

 الثنائي المصدر ثم يتفاعل مع فيروزين الناتج  من المعقد اللوني. 

3+Fe       PH<2.0         apotransferrin + Fe-Transferrin 

Complex 

2+    Ascorbate        Fe3+       Fe 

 

  colored  complex                            2+FerroZine + Fe 

تتناسب كثافة اللون الناتج طرديا مع تركيز ايون الحديد ,ويتم تقديره بحساب الزيادة في 

 ( 1996واخرون , Wick؛ Bernat  ,1981.)   nm 552الامتصاصية عند  



 

 

 Reagentsالكواشف      •

(Siedel , 1984واخرون ) 

Components Concentration 

 

 R1 SR Test 

Citric acid 200  125 mmol/L 

Thiourea 115  71.9 mmol/L 

Sodium ascorbate  150 18.8 mmol/L 

FerroZine  6 0.75 mmol/L 

Reagent R1 contains  anonreactive  surfactant 

R2 contains preservative . 

 

 procedureطريقة العمل    •

تمَّ  قياس أيون الحديد في المصل باستخدام جهاز التحليل الذاتي )الاوتوماتيكي( الكهربائي        

Cobas integra  400 puls  system 

 

 

 

 

 البروتينات الشحمية الواطئة الكثافة جدا في مصل الدم  حساب  14.6.3

Calculation of very low density lipoproteins (VLDL-C) in blood 

serum 



 بحسب المعادلة التالية    VLDL ( لاستخراج قيمة  Wilson  ,1998تمَّ استعمال طريقة )     

VLDL-Cholesterol (mmol/L) = T.G / 2.2 

Normal values :-  

Male : (0.20-0.82) 

Female :( 0.17-0.69) 

 

  Statistical analysisالتحليل الاحصائي  7.3

 Windowsجمعت البيانات الخاصة بعينات الدراسة وتم تحليلها احصائيا باستخدام نظام     

(SPSS)   با ستخدام جدول  تحليل التباين 

(Analysis of variance( ANOVA    (واستخدام اختبار T-test ) 

  

 

 

 

 الفصل  الرابع

 النتائج والمناقشة 
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 النتائج والمناقشة 

Results and Discussion 

( إلى عدم توافر فروقات معنوية في العمر سواء في مجموعة الوزن الطبيعي  4-1يشير جدول ) 

( سنة أو في مجموعة  12.54+  55.70(سنة أو في مجموعة فرط الوزن )  54.65+15.74) 

(  سنة بين مجاميع كتلة الجسم الثلاث ,كما ان اعمار المجاميع الثلاث  10.48+ 56.07السمنة )

% من مرضى  44تبدو متقاربة . تشير تقارير المجلس الوطني الامريكي لأمراض السكري ان 

  Egane(.واشار  2008وآخرون , Sanchezسنة ) 45-65سكري النوع الثاني يقع بين عمر 

( إلى ان تأثير العمر على ارتفاع ضغط الدم مبحث خلاف , لضعف السيطرة 2010وآخرون) 

على ارتفاع ضغط الدم مع استمرارية العلاج ,وربما تحدث مقاومة في الاشخاص المسنين  

 .dyslipidemia,وھذه العلاقة غير محسوسة مع زيادة ترسب الشحوم 

(: متوسطات العمر ,الجنس ,معامل كتلة الجسم ,سكر الكلوكوز , ضغط الدم  1-4جدول رقم )

 الانقباضي وضغط  الدم الانبساطي لدى مرضى القلب التاجية تبعا لمعامل كتلة الجسم .

 BMIمعامل كتلة الجسم             المعيار

 

مستوى  

 المعنوية 

 

Normal  

 ا.م  +م. ح

Over weight 

 ا.م  +م. ح

Obesity 

 ا.م  +م. ح

 

  95 122 23 العدد

 غير معنوي  10.48+56.07 12.54+55.70 15.74+54.65 العمر)سنة( 

 غير معنوي  69.5/30.5 62.3/37.7 65.2/34.8 انثى( /الجنس)ذكر

معامل كتلة الجسم  

 ( 2م/)كغم

23.7 +2.19 27.97+1.36 32.81+2.01  

 3.17b 7.82+4.22 b  * 0.053+ 7.25 2.03+ 5.8 سكر الكلوكوز 



اجريت في  اشارت دراسة 

السويد إلى ان زيادة خطورة 

امراض القلب الوعائية في  

الاشخاص المصابين بالسكري 

مقارنة بالأشخاص غير  

المصابين تنخفض بتقدم العمر 

,وان اعباء خطورة امراض 

القلب الوعائية تتراكم مع زيادة 

ايض الكلوكوز خاصة في النساء  

 ( .2011وآخرون ,   Leosdottirالمتقدمات في العمر. )

( في سكر الدم الصيامى ضمن مجموعة P≤0.05تتوافر فروقات معنوية باحتمالية )            

لتر مقارنة بمجموعة الوزن الطبيعي   /( ملي مولBMI≤0.35)  ( )4.22+ 7.82السمنة

 لتر . /( ملي مول5.8+2.03)

الانسجة الجسمية, إذ تؤثر اماكن توزيع ان معامل كتلة الجسم يدل على  توزيع الدھون في        

الدھون في الجسم بصورة معنوية في حدوث مرض السكري و تعُدّ السمنة من الاسباب المؤدية 

لحدوث مقاومة الانسولين مما يؤدي ذلك إلى ارتفاع سكر الدم الصيامى وزيادة الكولسترول  

.وھذا يتفق مع نتائج    HDL-Cالكلي و الدھون الثلاثية ضمن مجموعة السمنة وانخفاض الـ 

الدراسة الحالية من خلال العلاقة بين معامل كتلة الجسم وارتفاع مستويات الكولسترول الكلي إذ  

ان العلاقة تكون طردية بين معامل كتلة الجسم وارتفاع مستويات الكولسترول وارتفاع 

إلى زيادة فرصة الاصابة بتصلب الشرايين  مستويات الدھون الثلاثية في مصل الدم مما يؤدي 

وارتفاع ضغط الدم نتيجة الدھون المتجمعة على جدران  الاوعية الدموية ,وھذا يتفق مع ما جاء 

 (           2012؛زينب, 2010وآخرون,Pasupathiبه ) 

وھناك اسباب اخرى تؤدي إلى ارتفاع مستويات الكلوكوز في مصل الدم منها اختلال في عملية  

( , أو في احد ھورمونات الغدة الادرينالية  Growth hormoneتوازن افراز ھرمون النمو ) 

( , وان ارتفاع مستويات سكر الكلوكوز في مصل الدم يعُدّ عامل خطورة  Cortisolالمسمى )

لأنه يزيد من احتمالية  لتطور امراض القلب الوعائية في المستقبل في كل من الذكور والاناث؛  

(.اذ ان ارتفاع مستويات الكلوكوز في مصل الدم يكون   CHDتطور امراض القلب التاجية )

مرتبطاً بزيادة الاحداث القلبية الوعائية إذ تكون العلاقة طردية بين زيادة الكلوكوز وزيادة  

مخاطر الاصابة بأمراض القلب الوعائية كون ارتفاع مستويات الكلوكوز في مصل الدم يؤدي  

إلى زيادة الجهد التأكسدي الذي يؤدي إلى توليد الجذور الحرة وھذا يؤدي إلى تنشيط عملية  

 2010وآخرون, Kapurالاكسدة للدھون مسببة الاصابة بأمراض القلب والاوعية الدموية )

 ( .        Cohen,2005؛ 2008وآخرون ,  Soedamah؛

المرضية يؤدي إلى ارتفاع مستويات سكر الكلوكوز في مصل الدم كالإصابة  بعض الحالات      

بمرض السكري أو اختلال في وظائف أحدى الغدد كالدرقية والكظرية والنخامية وفي بعض 

امراض الكبد , وينخفض مستوى سكر الكلوكوز في مصل الدم مع الاستعمال السيئ لأدوية 

 لتر( /)ملي مول

 ضغط الدم الانقباضي 

 )ملم زئبق( 

121.30 +22.22 134.26+20.12** 134.11+18.93* *0.014 

 ضغط الدم الانبساطي 

 )ملم زئبق( 

70.87+13.11 80.98+15.23** 79.47+13.71* **0.01 

P<0.05                  **P<0.01 * 

 



خفض السكر وعند حدوث حساسية عند بعض الناس لوجبات معينة أو بسبب الجوع  والإجهاد  

 ( .2000العضلي المستمر)الوھيبي ,

يحصل ارتفاع مستوى الكلوكوز في مصل الدم بسبب نقص الأنسولين أو عدم فعاليته مما        

الكلوكوز من قبل خلايا الجسم ويرتفع الكلوكوز فوق الحد الطبيعي مما يقلل من استهلاك 

يتجاوز القدرة الكلية لإعادة امتصاص الكلوكوز ويطرح مع الادرار مما يؤدي إلى فقدان كميه  

من الماء وتناول كميات كبيره من السوائل إن زيادة كلوكوز في مصل الدم تؤدي إلى 

اضطرابات وظيفية منها زيادة النضوحية , وتسبب أيضا تحلل البروتينات وزياده الأحماض 

 الأمينية, وإنّ نواتج الأحماض الأمينية تتكتل مسببه غلق الأوعية الدموية. 

 (American diabetes Association ,2009 ) 

العوامل الشائعة والمرتبطة  ( احد Metabolic syndromeان المتلازمات الايضية )         

بزيادة مخاطر الاصابة بأمراض الشرايين التاجية في الجنسيين كليهما وان بقاء مستويات  

الكلوكوز عالية لعدة سنوات قد يؤدي بصورة مباشرة أو غير مباشرة إلى تسريع الاصابة  

 Haffnerبتصلب الشرايين وخاصة الشرايين الموجودة في القلب والدماغ والاطراف )

 (. 2011وآخرون,Tzotzas ؛ 2006,

ان قيم معامل كتلة الجسم اختلفت معنويا ,وإن أعلى مجموعة من مجاميع معامل كتلة الجسم 

( وجود فروقات معنوية  ( 4-1(.كما يلاحظ من الجدول P<0.05كانت اعلى تركيز بالسكر ) 

P<0.05  فرط الوزن والسمنة مقارنة  في مستوى ضغط الدم الانقباضي لدى مجموعتي

في مستوى ضغط الدم  P<0.05بمجموعة الوزن الطبيعي ,والتي اظهرت انخفاضا معنويا 

الانبساطي مقارنة بالمجموعتين الأخريين .ايضا اظهر معامل ارتباط بيرسون بين المتغيرين  

 , P<0.020للضغط الانقباضي , P<0.017 , r= 0.154وجود علاقة  ارتباط معنوية بينهما )

r=0.150 .) للضغط الانبساطي 

 

 

 

 



  

 

 

 ( العلاقة الترابطية بين ضغط الدم الانقباضي ومعامل كتلة الجسم .4-1شكل)



 

 

 

 ( العلاقة الترابطية بين ضغط الدم الانبساطي ومعامل كتلة الجسم . 4-2شكل)

ان الارتفاع في ضغط الدم الانقباضي يعُدّ عامل خطورة في حدوث مضاعفات الأوعية     

خصوصاً لدى الاشخاص   Macrovascular and Microvascularالدموية الدقيقة والكبيرة 



البدناء، ولكن ھذه المشكلة لاتزال بحاجة إلى علاج وقائي مناسب . وأوصت الجمعية الأوربية  

ملم زئبق وذلك  140أقل من  SBP( بأن يكون ضغط الدم الانقباضي ESCلارتفاع ضغط الدم ) 

 لتقليل حالات الحوادث القلبية

The European Society of Cardiology)  ,2007  ) 

أما خطورة أمراض القلب التاجية فربما لا تتأثر بتخفيض ضغط الدم          

(Mancia   ،؛ 2007وآخرونAmerican Diabetes Association ،2011                                   .)

( إلى أنه من الأھمية السيطرة على ضغط الدم إذ  2010وآخرون , Cooper-Denoffوأشار )

 يعُدّ عامل الخطورة للإصابة بقصور القلب الاحتقاني.  

( إلى إن زيادة خطورة احتشاء العضلة القلبية  2010وآخرون, Bangaloreكما أشار )          

 ،CVD 80، والوفيات يحدث بسبب عدم السيطرة على ضغط الدم الذي يجب أن يتراوح بين/ 

مريض مصاب بأمراض القلب التاجية    10001ملم زئبق من خلال الدراسة الجارية على   120

CHD   . بين عموم السكان 

البدناء الذين يتلقون الدواء بشكل ( إلى أن الأشخاص 2012وآخرون ,  Ruckertوأشار )  

مستمر لمعالجة ارتفاع ضغط الدم  ھم أكثر تضرراً من ارتفاع ضغط الدم من الأشخاص 

سنة الذين يعانون من   60الأصغر حجماً . وأشارت دراسة في السويد على الأشخاص بعمر 

ارتفاع ضغط الدم مع امراض القلب التاجية أو بدونها ،الى وجود علاقة مباشرة بين  زيادة  

 معامل كتلة الجسم  وزيادة ضغط الدم غير المنضبط .  

( إلى أن فرص السيطرة على ضغط الدم بشكل جيد في 2004وآخرون,  Bramlageوأشار )   

الأشخاص المشخصين والمعالجين ھي أقل من المرضى المفرطين بالوزن والبدانة مقارنة  

الوزن الطبيعي . ھذه النتائج تشير إلى أن الأشخاص البدناء ربما أكثر صعوبة في  بمرضى 

العلاج والسيطرة على ضغط الدم من الأشخاص النحفاء. ففي دراسة  تتفق مع الدراسة الحالية  

( حيث أشار إلى أن ھناك علاقة خطية بين السمنة وضغطي  2013وآخرون ،  Awadقام بها ) 

وآخرون ،   Al-Nozhaالدم الانقباضي والانبساطي . وجاءت الدراسة متفقة مع دراسة ) 

( التي أجريت في المملكة العربية السعودية والذين حصلوا على زيادة في معدلات  2007

الوزن أو مؤشر كتلة الجسم  السمنة بين مرضى ارتفاع ضغط الدم. ودراسة أخرى استنتجت أن 

 (.  Al-Naily ،2008مع تقدم العمر ھو أقوى مؤشر على زيادة ضغط الدم ) 

ان للبدانة تأثير مباشر في ارتفاع ضغط الدم نتيجة  لزيادة مستوى الدھون المشبعة في الدم التي  

و زيادة مقاومتها لمرور الدم    Arteriosclerosisتؤدي إلى تصلب الشرايين  

(Eberechukwu ، وأن العلاقة بين البدانة وارتفاع ضغط الدم مهمة سريرياً  2013وآخرون .)

لأن البدانة الملازمة لا ترفع ضغط الدم بصورة مباشرة فقط ولكن تجعل السيطرة على ارتفاع 

،  NIHضغط الدم أكثر صعوبة بوساطة إدخال فعالية العلاجات المضادة لارتفاع ضغط الدم )

( . إن التخلص من البدانة يمكن أن تعطي تأثيرات إيجابية ، وأھمها انخفاض مستويات  2014

، Guerraدھون مصل الدم الذي يؤدي إلى انخفاض في خطورة أمراض الأوعية القلبية ) 

2013 .) 



( إلى عدم ظهور فروقات معنوية بين مستويات الكولسترول لدى 4-2يشير جدول )        

المصابين بالأمراض التاجية للقلب , على الرغم من ذلك الا اننا نلاحظ ظهور زيادة في 

  30و  29.9 –  25,من  25مستويات الكولسترول الكلي تبعا لزيادة معامل كتلة الجسم )اقل من 

لتر  /ملي مول   80 .1)+ 4.58و   1.71 + 4.86,  1.1  + (4.34(, إذ بلغت 2م/فما فوق كغم

بين معامل كتلة   r=0.065  ,p< 0.316على التوالي ,مع عدم وجود علاقة ارتباط حقيقية 

الجسم والكولسترول الكلي ,علما بان ھذه القيم مرتفعة عند مقارنتها بالقيم الطبيعية )مستوى  

 لتر (. /ملي مول  7.8  -5.2الكولسترول الطبيعي  

(الى ان النسبة المرتفعة من امراض Nicholas & Nicole,2005اشارت دراسة الباحث )

القلب التاجية ,والناتجة من تصلب الشرايين تحدث بسبب ارتفاع مستويات الكولسترول الكلي  

في مصل الدم ,ويحدث ھذا الارتفاع بسبب كثرة تناول الدھون, وعدم وجود نظام غذائي صحي  

ادى إلى ارتفاع مستوى الدھون في مصل الدم بصورة عامة والكولسترول بصورة خاصة .ان  

السمنة تؤدي إلى خلل بين عمليتي الترسيب والازالة ,فاذا حدث خلل في عملية التوازن بسبب 

زيادة تراكم الدھون في انسجة الجسم ,كأنْ تكون الكمية الكلية من الكولسترول القادم من الغذاء 

اليومي الغني بالسعرات الحرارية العالية الذي يتناوله الفرد والفائض عن حاجة الجسم ,اذ يفوق  

في منع ترسبه ,اذ ينخفض مستوى الكولسترول الجيد ويرتفع   HDL-Cقدرة الكولسترول الجيد 

مستوى الكولسترول الضار بسبب الدھون المتجمعة ونتيجة الاختلال في عملية التوازن يترسب 

الكولسترول في جدران الشرايين التاجية المغذية لعضلة القلب مما يؤدي إلى تصلب الشرايين  

وقلة وصول الدم إلى القلب والانسجة الجسمية مما يقود إلى الاصابة بأمراض القلب المؤدية إلى 

الوفاة. واظهرت الدراسات ان ارتفاع مستويات الكولسترول الكلي تسبب ارتفاع ضغط الدم 

 وذلك عن طريق ترسب الكولسترول في الاوعية الدموية الشعرية كما في دراسة الباحث)

Durlach  ,1996) وآخرون. 

ان الادوية الخافضة لارتفاع ضغط الدم مثل )المدررات( تؤدي ايضا إلى ارتفاع         

مع  (.وفي اغلب الاحيان يترسب الكالسيوم  1990وآخرون, Laaskoالكولسترول في الدم  )

المواد الدھنية مؤدية إلى حدوث تكلسات في الاوعية الدموية مؤدية إلى تصلبها وبالتالي تؤدي 

إلى تكون البروزات التي تسمى الصفائح التي تسبب انسداد الاوعية الدموية وعرقلة جريان الدم 

أو التقليل من جريان الدم وحدوث الجلطة أو الخثرة الدموية وبالتالي الاصابة بأمراض القلب  

 (. 2004وآخرون ,  Maghraniعامة وخاصة تصلب الشرايين التاجية ) 

  0.93 + 1.78,  1.14  +1.63والشيء نفسه ينطبق على مستويات الدھون الثلاثية  ,اذ بلغت )

  + 2.56لتر ( على التوالي , والبروتين الدھني واطئ الكثافة )/ملي مول   0.90  + 1.85و 

لتر ( على التوالي ,مع وجود فروقات /ملي مول  1.08 +3.05و   1.13  + 3.17,  1.09

في مستوى البروتين الدھني واطئ الكثافة  لدى مجموعة   0.05معنوية عند مستوى احتمالية 

  + 0.74فرط الوزن مقارنة بمجموعة الوزن الطبيعي, والبروتين الدھني واطئ الكثافة جدا )

( على التوالي ,في حين انخفضت مستويات البروتين   0.41  + 0.83و   0.51   +0.82,  0.52

  0.60 الدھني عالي الكثافة  مع زيادة كتلة الجسم مع عدم معنوية ھذا الانخفاض إذ بلغت )

 لتر على التوالي ./(ملي مول  0.24 + 0.93و   0.32 +  0.96, +1.05



,وسبب  HDL-Cكما  ان ارتفاع تركيز الدھون الثلاثية يؤدي إلى انخفاض مستوى            

يؤدي إلى انخفاض قابلية ارتباط   HDL-Cذلك يعود إلى ان ارتباط الدھون الثلاثية بجزيئة ال 

,وھذا يؤدي في النهاية إلى زيادة تراكم الكولسترول في  HDL-Cالكولسترول بجزيئة ال 

( .ان ارتفاع  Fasan  &Okafor ,2008؛ Sapna& Alok ,2008جدران الاوعية الدموية )

مستويات الدھون الثلاثية في مصل الدم قد يرتبط مع ارتفاع مستويات الكولسترول المؤدية إلى  

ارتفاع ضغط الدم بدرجة كبيرة وخاصة عندما يترافق ذلك مع السمنة ولاسيما عندما يكون  

مصحوبا بنوع من انواع البدانة  خاصة  في منطقة البطن وتسمى بالبدانة البطنية المركزية  

Central Abdominal obesity    وقد يحدث ھذا النوع من البدانة بسبب الراحة وعدم الحركة

)قلة الفعالية الفيزيائية(وھذه العوامل تكون متوفرة وبكثرة في شعوب الدول الصناعية اكثر من  

 (.  1986وآخرون , Andrzejالدول النامية ) 

دراسات سابقة أن ارتفاع مستويات الدھون الثلاثية وانخفاض مستوى البروتين  اظهرت           

الدھني عالي الكثافة في شرايين القلب التاجية لا يعتمد على درجة السمنة 

(Ronnemaa،؛  1989وآخرونLaakso ،وھذا لا يتفق مع ھذه الدراسة   1985وآخرون  .)

أن السمنة لها أثار مهمة على مستوى الدھون   1990فقد ذكرت دراسة أخرى أجريت سنة 

 &  Laaksoالثلاثية  والبروتينات الدھنية على مرضى شرايين القلب التاجية أكثر من غيرھم )

Pyorala،1990 فقد اكدت إحدى  الدراسات على وجود اضطرابات عدة في الدھون لدى  .)

مرضى شرايين القلب التاجية وأن السيطرة على الدھون تتحقق من خلال خسارة الوزن , ان 

 HDL-Cعدم وجود فروقات معنوية في معدل تركيز الكولسترول الكلي والدھون الثلاثية وال  

ضمن الاصناف الثلاثة للبدانة تبعا لمعامل كتلة الجسم كون جميع العينات كانت  VLDLوال 

من مرضى مصابين بأمراض القلب التاجية )الجلطة القلبية والذبحة الصدرية المستقرة والذبحة  

الصدرية غير مستقرة (وضمن الجنسيات العراقية فقط, واضافة إلى كون الاكل العراقي غني  

 LDL-Cو  TGبالدھون المشبعة التي تعمل على زيادة مستويات الكوليسترول الكلي و 

, كما ان اغلبية فئات المجتمع العراقي لا يقعون ضمن مجموعة الوزن  HDL-Cوانخفاض الـ 

 الطبيعي بل يميلون إلى مجموعة فرط الوزن أو السمنة.   

AL-Mukhtar& Al-Naemi) ،2006 .) 

( p<0.05( وجود فروقات  معنوية )4-2اظهرت الدراسة الحالية وكما ھو مبين في )   

(ضمن مجموعة فرط الوزن مقارنة  1.13+ 3.17في مصل الدم ) C-LDLفي معدل تركيز 

عند بعض   LDL-Cبمجموعة الوزن الطبيعي ومجموعة السمنة .ان  ارتفاع مستويات الـ 

الاشخاص عن الحد الطبيعي قد يرجع إلى الجينات الوراثية أو اسلوب الحياة أو كليهما ,اذ ان 

بشكل   LDL-Cالجينات تعمل على تزويد الجسم بخلايا تعرقل عملية التخلص من الــــــ 

من قبل الكبد .وھذا الارتفاع يؤدي إلى زيادة  LDL-Cفــــعال وسليم أو زيادة  انتاج الـــــــ 

-LDLاكسدة الدھون المتراكمة في الانسجة الجسمية التي يؤدي إلى ارتفاع تركيز  

C(Squier,2001 .) 

الدراسات إلى ان التعرض المستمر ولفترات طويلة للضغوط النفسية يؤدي  اظهرت العديد من 

,وربما يعود سبب  في ذلك ان للضغوط النفسية    LDL-Cإلى رفع مستوى الكولسترول الضار



تأثيراً على العادات الغذائية إذ يميل بعض الافراد إلى تناول الطعام الغني بالدھون المشبعة  

والكولسترول .إن الدھون المتناولة يؤدي إلى زيادة الحوامض الدھنية المشبعة مسببة عرقلة 

وبالتالي التقليل من فعالية مستقبلاتها وھذا يقود إلى زيادة  LDL-Cعملية تصفية جزيئات  

(.  2009وآخرون,   Packard؛ Block& Beale ,2004في مصل الدم ) LDL-Cتركيز ال 

لا يحدث ضررا على الانسجة الجسمية الا ان   LDL-Cإن ارتفاع البروتينات الشحمية الواطئة 

مما يجعل الجهاز  LDL-Cللأكسدة الذاتية يؤدي إلى تغير في طبيعة الـ   LDL-C  تعرض الـ

بعد اجراء عملية الاكسدة بعدھا    LDL-Cالمناعي يمثل الخلايا الملتهمة التي تقوم بالتهام الـ

تتحول الخلايا الملتهمة إلى نوع اخر من الخلايا وھي خلايا الرغوة التي تترسب على جدران 

الاوعية الدموية مؤدية إلى تصلب الشرايين ,ويحدث تصلب الشرايين نتيجة تجمع الشحوم في  

( المكونة للشرايين  subintimal(,وتحت البطنية ) intimalمراحل مبكرة في الطبقات البطنية )

(.ان ارتفاع  2011وآخرون ,  Tzotzasالمطاطية الكبيرة وكذلك الشرايين المتوسطة الحجم ) 

يؤدي إلى تراكمها على الجدران الداخلية للشرايين مما يؤدي ذلك إلى    LDL-Cمستويات الـ 

(تسبب ھذه اللطخة زيادة سمك الشرايين وتصلبها وقلة مرونتها  plaqueتكون لطخة أو بقعة ) 

 Coronary heartمما يسبب قلة في جريان تيار الدم وبالتالي يؤدي إلى امراض القلب التاجية 

disease (CHD)  اذ توجد اھمية كبيرة لمضادات الاكسدة في منع الاصابة بتصلب الشرايين.

عند بعض الاشخاص بسبب حدوث فقدان   LDL-Cوتدھورھا .وقد يكون السبب في ارتفاع ال 

بزيادة انتاج البروتينات وذلك  غير طبيعي للبروتين  الذي يؤدي إلى قلة البروتين ,ويقوم الكبد 

لسد النقص الحاصل في الجسم وخاصة البروتينات الشحمية ويرجع السبب في عدم الوصول  

إلى استخدام العلاجات المخفضة للدھون   LDL-Cإلى حالة الخطورة في ارتفاع الـ 

(Chen, ؛2006وآخرونJohn& Schmieder  ,2000 .) 

عامل خطر للإصابة بأمراض القلب والاوعية الدموية ,ان عملية اكسدة لل   LDL-Cيعُدّ 

LDL-C   التي تحدث في البلازما أو بين فراغات الخلايا الطلائية الوعائية لجدران الشرايين

إلى الخلايا  البلعمية  LDL-Cالتي تؤدي إلى سلسلة من الاحداث التي تعزز دخول 

Macrophages  بوساطة المستقبلات الموجودة على سطوحها, والخلايا العضلية الملساء أو

 .foam cell الخلايا الطلائية الوعائية وھذا يؤدي إلى تكوين خلايا الرغوة 

 Baigent) , ؛2005وآخرونGrundy,1995 ) 

 

C -VLDL  (0.83+ 0.41  )كما اظهرت نتائج الدراسة الحالية إلى عدم ارتفاع مستويات الـ 

ضمن مجموعة السمنة مقارنة بالمجموعتين الاخريين ,ھذا البروتين الدھني يتكون من معظم  

%  من  60الدھون الثلاثية التي تكون مرتبطة بالبروتينات في الدم ,ويحتوي ھذا البروتين على 

زيادة تناول الاغذية الغنية بالدھون تؤدي إلى ارتفاع  الدھون الثلاثية التي تدخل في تركيبه لان 

انتاج الكايلومايكرون في الامعاء مما يسبب ارتفاعاً في تحرير الاحماض الدھنية ,لذلك فإنّ 

خلايا الكبد سوف تستقبل كميات مرتفعة من الاحماض الدھنية مؤدية بذلك إلى زيادة ال 

VLDL-C ( الناتجة والمتحررة إلى مجرى الدمGaw ,إنّ ارتفاع مستويات  1999وآخرون .)

VLDL-C   الذي ينتج من قبل خلايا الكبد ويقوم بعملية نقل الدھون ذات المنشأ الداخلي من



(الذي  LPLالكبد إلى انسجة الجسم المختلفة ,اذ يتم التخلص من الدھون الثلاثية بوساطة انزيم )

-HDLثم يصبح كثيف ,اما مكونات السطح فتنتقل إلى   VLDL-Cيؤدي إلى نقصان حجم ال 

C   وھذا يؤدي إلى انتقال استرات الكولسترول منHDL-C  إلىVLDL-C  ثم تتحول في

من   HDL-Cوانخفاض   VLDL-C . ويعُدّ ارتفاع الدھون الثلاثية  LDL-Cالبلازما إلى 

,  Reaven &Lawsالعوامل الرئيسة المؤدية للإصابة  بأمراض القلب وھذا يتفق مع دراسة )

 ( Kasiske ,1998؛ 2008

 

 

 

 

 

(: مستويات الكولسترول الكلي ,الدهون الثلاثية والبروتينات الشحمية لدى  4-2جدول رقم ) 

 مرضى القلب التاجية تبعا لمعامل كتلة الجسم.

P<0.05 * 

 مستوى المعنوية  BMIمعامل كتلة الجسم              المعيار

 طبيعي 

 ا.م  +م. ح

 فرط الوزن 

 ا.م  +م. ح 

 السمنة 

 ا.م  +م. ح 

 0.378 1.80+ 4.85 1.71+ 4.86 1.10+ 4.34 لتر( /الكوليسترول الكلي)ملي مول

 0.585 0.90+ 1.85 0.93+ 1.78 1.14+ 1.63 لتر(/الدھون الثلاثية )ملي مول

 البروتين الدھني عالي الكثافة 

HDL-C  لتر( /)ملي مول 

1.05 +0.60 0.96 +0.32 0.93 +0.24 0.286 

البروتين الدھني واطئ الكثافة 

LDL-C  لتر( /)ملي مول 

2.56 +1.09 3.17 +1.13* 3.05 +1.08 0.050* 

 البروتين الدھني واطئ الكثافة جدا

VLDL-C لتر( /)ملي مول 

0.74 +0.52 0.82 +0.51 0.83 +0.41  0.670 



مستويات بعض القيم البايوكيميائية لدى مرضى القلب التاجية , إذ نلاحظ (4-3يظهر الجدول )

في مستويات البليروبين الكلي  P<0.001( توافر فروقات معنوية باحتمالية 4-3من الجدول )

لدى مجموعتين فرط الوزن والسمنة مقارنة بمجموعة الوزن الطبيعي , ان تناول كميات كبيرة  

من الدھون المشبعة وبالتالي زيادة الوزن والسمنة تؤدي إلى ارتفاع في مستويات البليروبين  

الكلي في مصل الدم وذلك يعود إلى الضرر الذي يلحق بالكبد ,والذي يؤدي إلى عدم قدرة الكبد  

الكبدية ,ونتيجة  الكافية على الارتباط واستخراج البليروبين ويسمى ھذا النوع الصفراء الخلوية 

انسداد القنوات الصفراوية مما يؤدي إلى استرجاع البليروبين ومنة إلى الدم وھذا يسمى 

بالصفراء الانسدادية أو نتيجة لتكسر كريات الدم الحمراء مما يؤدي إلى زيادة البليروبين في  

(. وقد اشارت العديد من الدراسات  Schmid,1972؛Gutteridge &Halliwell ,1993الدم )

أن ارتفاع  مستويات البيليروبين الكلي  في مصل الدم تكون بشكل معتدل يفسر على اساس 

ارتباطها بقوة مع انخفاض معدل انتشار الأمراض المزمنة  بوساطة عملية الاكسدة. وقد تبين ان  

مستويات البيليروبين في الدم يؤدي إلى زيادة الاصابة بالأمراض القلبية  استمرار ارتفاع 

الوعائية ، فضلا عن الأمراض المرتبطة  بالأمراض القلبية الوعائية وعوامل الخطر مثل 

ارتفاع ضغط الدم الشرياني وداء السكري، ومتلازمة التمثيل الغذائي، والسمنة. وقد يحدث 

ارتفاع مستويات البيليروبين الكلي  في المصل الدم  بسبب العديد من العوامل بما في ذلك  

التدخين والجنس، والصوم، وتناول العديد من الأدوية و المنتجات النباتية والارتفاع، والعرق، 

  Schwertner(. واشــــــــــــــارت دراســــــــة )Vitek &Schwertner,2007والعمر)

( إلى وجود علاقة سلبية بين مستويات البليروبين الكلي في مصل الدم ومرض  1994وآخرون, 

( إلى 2007وآخرون ,  Inoguchi. تشير دراسة )1994الشريان التاجي في وقت مبكر من عام 

وجود علاقة بين مستويات البليروبين الكلي في مصل الدم وخطر الاصابة بمرض السكري 

)ومضاعفاتة(. ان ارتفاع البليروبين الكلي يحدث بسبب تكسر كريات الدم الحمراء وتحللها, 

ويحدث عندما يتعذر التخلص من مادة "البيليروبين" الزائدة في الدم ولكنه في الغالب يكون  

ارتفاعا بسيطا يختفي خلال ايام و يعتبر تغيرا فسيولوجيا . ان الارتفاع الشديد لمادة الصفراء في 

واستمراره لمدة تتجاوز اسبوعين يرجح وجود سبب مرضي مثل  اليوم الاول لعمر الرضيع  

حدوث تكسر في خلايا الدم, ينتج البيليروبين الكلي  من ھدم الهيموكلوبين بعد تكسر كريات الدم 

الحمراء ثم يخرج عن طريق الكبد مع الصفراء في القنوات المرارة ,يزداد في امراض الكبد ,  

(,اذ ان البدانة عادة تؤدي إلى 2000وانسداد القنوات المرارة , وتكسر كريات الدم )الوھيبي , 

تراكم الدھون في الكبد وبالتالي الاصابة بالتهاب الكبد الدھني الغير كحولي الذي يكون ذا علاقة 

في وظائف الكبد ومنها البليروبين والانزيمات  مع زيادة مقاومة الانسولين وحدوث اضطرابات 

الاخرى والتي يمكن تشخيصها بفحص الموجات الفوق الصوتية والفحوصات الكيمياوية للدم  

والتي يمكن معالجتها باتباع نظام غذائي صحي,اذ يرافق الكبد الدھني زيادة الدھون في الدم 

وداء السكري من النوع الثاني والسمنة واضطرابات في وظائف الكبد ,ان ارتفاع مستوياتُ  

البيليروبين الكلي تؤدي إلى اعاقة نمو خلايا الدماغ لدى المواليد الجدد )اليرَقان النَّووي 

Kernicterus حاسَّة السمع أو  (، وقد تسبِّب تخَلُّفاً عقلياً وإعاقات في التعلُّم والنمو وفقدان

مشاكل في حركات العين. ولذلك، يجب الحفاظ على مستويات بيليروبين الكلي في  الدم عند  

حديثي الولادة بحيث يكون مستويات البليروبين مرتفعة بشكل معتدل . ان المستوياتُ المرتفعة  

مَر  من البيليروبين الكلي تنجم عن التحلُّل المتسارِع لكريَّات الدم الحمراء بسبب اختلاف الزُّ



الدموية بين الأمِّ ومولودھا, تعُدّ مستويات البيليروبين الكلي عند البالغين ذات اھمية لتحديد 

الاضطرابات في انزيمات الكبد، أو لمراقبة تقَدُّم اليرقان. يحدث ارتفاع في مستوياتُ  البليروبين 

أو المِنجلي ، أو نتيجة ردَّ فعل تجاه عملية نقل الدَّم, الكلي عند البالغين نتيجة فقر الدم الانحلالي 

قد تسُبِّب الأمراضُ الوراثية التي تؤدِّي إلى بعَض المتلازمات المَرضيَّة ارتِفاعاً في مستويات  

في مستويات  P<0.001البيليروبين الكلي .كما يظهر الجدول وجود فروقات معنوية باحتمالية 

  البليروبين المباشر ضمن مجموعة فرط الوزن والسمنة مقارنة بمجموعة الوزن الطبيعي ,

يحدث ارتفاعا في مستوى البليروبين المباشر في حالة الاصابة بأحد الامراض الالتهابية في و

أو انسداد القنوات الصفراوية أو تشمع الكبد   A , B,Cالكبد مثل التهاب الكبد الفيروسي بأنواعه 

(  . في حين ارتفعت مستويات البروتين الكلي في 2012الكحول)المنيع , أو ادمان على تناول 

 5.40 + 69.64مجموعتي فرط الوزن والسمنة مقارنة بمجموعة الوزن الطبيعي , إذ بلغت 

لتر على التوالي ,كما يظهر الجدول وجود  /ملي مول    4.54  + 64.63ضد   5.37  + 68.63,

في مستوى البروتين الكلي ضمن مجموعة فرط الوزن  P<0.01فروقات معنوية باحتمالية 

في مستوى البروتين الكلي ضمن مجموعة السمنة مقارنة بمجموعة الوزن   P<0.05وباحتمالية 

يتأثر تركيز البروتين  الكلي بالحالة الغذائية ووظيفة الكبد ووظيفة الكلى حيث   الطبيعي ,

الخلل في التمثيل الغذائي. يرتفع مستوى البروتين الكلي  في وحدوث بعض الامراض مثل 

مصل  الدم في حالات الجفاف وورم العظام والصدمة العصبية وبعض الأمراض المناعية,  

وينخفض نتيجة سوء التغذية وأمراض سوء الامتصاص والتهاب الكلى الحاد والمزمن وكسل  

 ( . 2009الكبد الحاد والمزمن والحروق واحتشاء عضلة القلب )المدني,

اما قيم حامض اليوريك ,واليوريا ,والكرياتين ,والفسفور وايونات الحديد فلم تظهر فروقات 

الحاوي على  معنوية بينهما .في الحالات الطبيعية مستوى اليوريا في الدم يعتمد على نوع الغذاء 

المركبات الازوتية)كالحوامض الامينية مثلا(,اذ أنّ عدم الالتزام بتناول الغذاء الصحي وتناول 

 الغذاء الحاوي على كميات مرتفعة من البروتينات يؤدي ذلك إلى زيادة مستوى اليوريا في الدم .

( Schrier&  Gottschalk,1997 ) 

إنّ الأمونيا بصورة رئيسة  تتكون من تحلل الغذائي للبروتين وتعُدّ الامونيا من المواد ذات   

السمية العالية ,خاصة عند توافرھا بكميات عالية وذلك السبب لابد ان تتأيض وتتحول إلى مادة  

غير سامة قبل ان تقوم الكليتان بطرحها إلى الخارج الجسم وبالتالي يكون الناتج ھو اليوريا )  

 ( 1985جميل وفاضل ,  

( ضمن مجموعة الوزن 46.35+  92.26كما يظهر الجدول ارتفاع مستوى الكرياتنين ) 

الطبيعي مقارنة مع مجموعة فرط الوزن والسمنة كون بعض مرضى شرايين القلب التاجية  

يعانون من امراض الكلية وخاصة الفشل الكلوي وتم اجراء عملية غسيل الكلية , يعُدّ ارتفاع  

مستوى الكرياتنين في مصل الدم مؤشرا أكثر دقة  وصدقا على سلامة وظيفة الكلية من قياس  

اليوريا في الدم , حيث ينتج  الكرياتنين من فوسفات الكرياتين بعد فقد مجموعة الفوسفات ثم يمر  

و البول تناسبا طرديا مع حجم  بالدم إلى الكلى ليخرج مع البول , ويتناسب تركيزه بالدم  

ساعة , لذلك يعتبر مستوى   12عضلات الجسم ولا يتأثر بالأكل, وتركيزه ثابت طوال ال 



الكرياتنيين في الدم  المقياس الأمثل لاختبار وظيفة الكلية, ويزداد مستوى الكرياتينين نتيجة  

 (.2009الفشل الكلوي الحاد والمزمن )المدني, 

( ضمن مجموعة فرط الوزن  0.21+ 1.10كما يظهر الجدول ارتفاع مستوى عنصر الفسفور )

مقارنة مع مجموعة الوزن الطبيعي ومجموعة السمنة ,إنّ ارتفاع مستويات الفسفور يؤدي إلى  

عدم قدرة الكلية على طرح عنصر الفسفور الزائد في الجسم مع الادرار وذلك بسبب قلة  

في وظيفة الكلية مؤدياً ذلك إلى الاحتفاظ بالفسفور في المصل الترشيح الكبيبي الناتج عن خلل 

والذي ينتج عنه ارتفاع عنصر الفسفور في الدم وبالتالي زيادة افراز ھورمون جنب الدرقية  

(Mundy ,1999 ؛Mehdi,2012 .) 

( ضمن مجموعة فرط 6.62  +16.29كما يظهر الجدول ارتفاع ايون الحديد في مصل الدم ) 

 الوزن مقارنة مع مجموعة الوزن الطبيعي ومجموعة السمنة .

 

 

 

 

 

 

 

(: مستويات القيم البايوكيميائية لدى مرضى القلب التاجية تبعا لمعامل كتلة  4-3جدول رقم ) 

 الجسم . 

 

 

مستوى   BMIمعامل كتلة الجسم              المعيار

 المعنوية 

 طبيعي 

 ا.م  +م. ح

 فرط الوزن 

 ا.م  +م. ح 

 السمنة 

 ا.م  +م. ح 

 

 b*** 8.37 +5.33  b*** **0.004  6.58+ 8.93 2.41+ 4.13 لتر( /البيليروبين الكلي)ملي مول



*P<0.05            **P<0.01            ***P<0.001 
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Conclusions and Recommendations 

 

 

 

 b*** 2.97 +1.50  b*** **0.002  3.16+ 3.57 20.37+48.06 لتر( /البيليروبين المباشر)ملي مول

 0.682 190.6+ 337.10 90.87+ 310.69 84.15+ 326.14 لتر(/حامض اليوريك)ملي مول 

 b** 68.63+5.37 b* *0.03 5.40+69.64 4.54+64.63 لتر(/البروتين الكلي)ملي مول

 0.705 4.77+ 5.75 4.99+ 5.69 4.14+ 6.72 لتر( /اليوريا)ملي مول 

 0.320 35.06+74.68 66.74+68.57 46.35+92.26 لتر( /الكرياتين)ملي مول

 0.189 0.26+ 1.00 0.21+ 1.10 0.20+ 1.06 لتر( /الفسفور)ملي مول

 0.37 6.45+14.34 6.62+16.29 3.66+ 9.89 لتر( /ايون الحديد)ملي مول



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 الاستنتاجات         



 نستنتج من الدراسة الحالية: 

 وجود علاقة ارتباط بين معامل كتلة الجسم و الضغطين الانقباضي والانبساطي كليهما. 1-

في الحالات الطبيعية تتوافر علاقة اتزان بين الكميات المفقودة والكميات المأخوذة  كي تبقى  -2

كميات المواد ثابتة في الجسم, ويعُتقد ان تراكم الكميات المأخوذة والناتجة عن عدم الاتزان  

 تشكل السبب الرئيس في نشوء العديد من الامراض العصر وخاصة البدانة . 

إنّ للبدانة تأثيراً على المحتوى الشحمي في الجسم ,اذ ان زيادة معامل كتلة الجسم ينبئ  3-

 بالإصابة بالعديد من الامراض والاوعية الدموية. 

يصاحب الإصابة بالبدانة اختلال في مستوى الدھون منها الكولسترول والبروتينات الدھنية  4-

 واطئة الكثافة وواطئة الكثافة جداً, وعند ارتفاعها بالمقابل ينخفض مستوى الدھون عالية الكثافة. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 التوصيات  

 تدعيم تناول الغذاء الصحي الخالي من الدھون المشبعة  والغني بالفيتامينات والمعادن .  1.

. يوصى المرضى المصابين بأمراض القلب والشرايين التاجية بالالتزام بالعلاج وبنظام غذائي  2

صحيح ليتجنبوا ارتفاع مستوى الدھون الثلاثية بصورة عامة الذي يرافقه ارتفاع بمعدل  

 الكولسترول الكلي في الدم.

. التعاون مع دائرة صحة ديالى والمنظمات المدنية لإقامة الندوات والحلقات النقاشية لشرح 3

 كيفية حدوث الإصابة للمواطنين والبحث في سبل استئصال ھذه الإمراض من المجتمع.

. إجراء المزيد من الدراسات المستقبلية عن الجوانب الجزيئية والوراثية المتعلقة بالبدانة لدى 4

 مرضى شرايين القلب التاجية.



. تناول الزيوت النباتية والتي تحتوي على الاحماض الدھنية الاساسية )الاحماض الدھنية غير  5

 مشبعة( بنسب عالية والابتعاد عن الدھون المشبعة والتي تكون احماضها الدھنية غير اساسية. 

ضرورة زيادة التوعية على اھمية ممارسة الرياضة وافتتاح المزيد من المراكز او الوحدات  . 6

 الخاصة بأبحاث السمنة . 
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