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  :Atherosclerosis  التصمب العصيدي
العامؿ الأىـ في حدوث التصمب العصيدي ويعتبر بدوره  Dyslipidimiaيسبب اضطراب شحوـ الدـ 

ؤدي إلى نقص يالأمراض القمبية الوعائية حيث أف تضيؽ لمعة الوعاء الدموي  العامؿ الأكثر خطورة في
تطور إلى احتشاء العضمة يأف وعندىا يمكف الذبحة د إلى يتطور في ما بع الذيو تروية العضمة القمبية 

  القمبية.

  ارتفاع الػ إفLDL  ىو الذي يمعب دور أساسي في حدوث التصمب العصيدي لأنو الوحيد مف بيف
 .والترسب عمى جدراف الأوعية جميع البروتينات الشحمية قابؿ للأكسدة

 يدخؿ الػ الضغط مثلً ة بسبب بعد حدوث أذية في الطبقة الداخمية للأوعية الدموي LDL   إلى الطبقة
وتحولو إلى   LDL كسد الػؤ تبإفراز الجذور الحرة التي والتي تقوـ البطانة الوعائية المتأذية تحت 

الموجودة عمى سطح الخلايا كما يصبح  LDLشكؿ مؤكسد غير قابؿ للارتباط مع مستقبلات 
تمتصؽ  foam cellsلاعو متحولة إلى خلايا رغوية عرضة ليجوـ البالعات الكبيرة التي تقوـ بابت

مما يؤدي إلى تشكؿ لويحات دىنية والفيبريف  Ca+2وتتكمس بوجود شوارد   بمكاف الأذية الوعائية
والتي تؤدي إلى تصمب جدار الشرياف الإكميمي وتضيؽ لمعتو وبالتالي العصيدة الشريانية ب تعرؼ

ند زيادة حاجة العضمة القمبية إلى الأوكسجيف نتيجة يصبح غير قادر عمى التوسع بشكؿ كافي ع
 الجيد مسبباً حدوث نوبات الذبحة الصدرية المستقرة.

  ػػح الأثػػر الرئيسػػي ليػػا فػػي الحميػػة دوراً  ة, وتمعػػبمػػرض القمػػب الوعائيػػأإف تصػػحيح شػػحوـ الػػدـ يوضر
لكثير مػف الأمػراض رئيسياً في تدبير فرط شحوـ الدـ, فػي حػيف تسػاعد الأدويػة فػي حػانت معينػة. فػا

 القمبية شُفيت بالحمية أو إنقاص الوزف, ومف ىنا يتبيف علاقة شحوـ الدـ بأمراض القمب. 
 مػف كوليسػتيروؿ  مرتفعػةمرض الشرياف التاجي, ونوبات القمػب, والسػكتات مترابطػة مػع مسػتويات  إف

الكوليسػػتيروؿ  المصػػؿ وجسػػيمات البػػروتيف الشػػحمي. لػػذلؾ فقػػد يتزايػػد انىتمػػاـ فػػي خفػػض مسػػتويات
 والبروتيف الشحمي عند المرضى المعرضيف لمخطر مف خلاؿ النظاـ الغذائي أو بالمداخمة الدوائية.

  تيػػػػػػػدؼ الأدويػػػػػػػة المُسػػػػػػػتعممة فػػػػػػػي معالجػػػػػػػة شػػػػػػػحميات المصػػػػػػػؿ المرتفعػػػػػػػة  فػػػػػػػرط شػػػػػػػحميات الػػػػػػػدـ
Hyperlipidemiasبػروتيف ( إلػى إنقػاص إنتػاج البػروتيف الشػحمي أو الكوليسػتيروؿ, وزيػادة تػدرؾ ال

 الشحمي, أو نزع الكوليستيروؿ مف الجسـ.

 

 عمم تأثير أدوية
 
 

 الأدوية القمبية 
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 كوليسػػػػتروؿ لكا إف البروتينػػػػات الشػػػػحمية ىػػػػي بروتينػػػػات تػػػػربط وتنقػػػػؿ الػػػػدىوف(CE ميسػػػػيريدات غوال
 في الدـ. وتُصنَّؼ حسب الشحـ ومحتوى البروتيف, ووظيفة النقؿ, وآلية توليد الشحـ.   (TG)الثلاثية 

 الكثافػػػػة   يشػػػػار إلػػػػى البروتينػػػػات الشػػػػحمية مرتفعػػػػةHDL )عػػػػادة بالكوليسػػػػتروؿ الجيػػػػد  أو الحميػػػػد )
Good cholesterol  وىػػي ن تتػػدخؿ فػػي انسػػتقلاب إنمػػا تخمػػص الػػدـ مػػف جزيئػػات الكولسػػتروؿ

تعمػػؿ كوسػػائط نقػػؿ معاكسػػة , فيػػي تتقبػػؿ و  ,الموجػػودة فػػي الػػدوراف حيػػث تقػػوـ بالتقاطيػػا وأسػػترتيا 
مػرض أراف الشراييف, وتأخذه إلى الكبد, فيػي حاميػة ضػد الكوليستيروؿ مف الخلايا المحيطية مثؿ جد

والتػػػي تسػػػمى الكوليسػػػتيروؿ   LDL), عمػػػى عكػػػس البروتينػػػات الشػػػحمية الخفيضػػػة الكثافػػػة  القمػػػب 
 .Bad cholesterolالسيئ 

 آلية انتقال الدسم واستقلب البروتينات الشحمية:
 الشحوم خارجية المنشأ -أولً 
لة في الوجبة الغذائية مع الحموض الصفراوية وتخضع إلى عممية حمميو استحلاب الشحوـ المتناو  يتـ

يعاد  وعف طريؽ الأمعاء  ياامتصاص حيث يتـبأنزيـ الميباز إلى حموض دسمة حرة وكوليستروؿ 
 CMشكؿ دقائؽ كيموسية أسترتيا إلى غميسريدات ثلاثية واسترات الكوليستروؿ لتدخؿ إلى الدواف  ب

 Lipase  تستقمب عف طريؽ أنزيـ ليبوبروتيف ليبازلع ليبوبروتينية  أبوبروتيف(, تمتز عمى سطحيا طلائ

 lipoprotein لنسج معينة متضمنة النسيج الشحمي الموجود في بطانة الأوعية الدمويةAdipose 

tissue  والعضلات الييكميةSkeletal muscles وبوجود الأبوبروتيف والقمبية   Apo C-II   كعامؿ
أثناء تحمؿ الشحوـ وتُؤخَذ مف قِبَؿ النسج لتستيمؾ عند  Fatty acidsتتحرر الحموض الدىنية . (مساعد
يتـ التقاطيا مف قبؿ مستقبلات عمى الخلايا الكبدية لتحوؿ والبقية تتجو إلى الخلايا الكبدية  الحاجة

وسفولبيدات والبقية الأخرى  الفأو تمتقط مف الأنسجة الأخرى الكوليستروؿ إلى حموض صفراوية 
  HDLوالأبوليبوبروتيف( تستخدـ لتصنيع الػ 

 الشحوم داخمية المنشأ -ثانياً 
مف الغميسروؿ والحموض الدسمة الحرة القادمة مف النسج  VLDLمركب الػ بتصنيع يقوـ الكبد 

وتيف تستقمب عف طريؽ أنزيـ ليبوبر أو مف الطعاـ والتي تتجو إلى الدوراف ل مف الكبد الشحمية أو المنتجة
لنحصؿ عمى حموض دسمة تختزف في النسج الشحمية والباقي الموجود في بطانة الأوعية الدموية  ليباز

حيث يتثبت عمى مستقبلات في الكبد ليُستقمب في ما بعد فنحصؿ عمى  IDLيصبح عمى شكؿ 
الذي يمثؿ الكولستروؿ حيث يتثبت عمى  LDLالكولستروؿ والحموض الدسمة والباقي يتحوؿ إلى 

مستقبلات نوعية في الكبد ليُسيِـ في تشكيؿ الكولستروؿ ومنو نحصؿ عمى الحموض الصفراوية والباقي 
يتثبت عمى مستقبلات نوعية في الخلايا غير الكبدية   حيث يدخؿ في تركيب الأغشية الخموية 

 واليرمونات (.
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 IDL  =Intermediate Density lipoprotein .)الميبوبروتين /البروتين الشحمي/ معتدل الكثافة( 
 وراثية المشروحة لحقاً.تُشير الأرقام الرومانية إلى أنماط فرط شحوم الدم ال 

Liver 

 انكبذ

 غُيت (Chylomicrons) يت كيهىييكزوَاثفزس انًخاطيت انًعىت  

 انغذاء( شحىو )َاتجت أصلاً عٍ TGبانـ 

Chylomicron remnant  

 بقيت انكيهىييكزوَاث

 انعضلاث انهيكهيت 

Skeletal muscles  

 

Capillaries 

 الأوعيت انشعزيت

IDL 

 Lipoproteinُشظ انـ ت  ثم انُسيح انشحًي في انُسح ي

lipase   خارج انخهىيت بانصًيىApo II  يكىٌ عهى(

 CMفي انـ  TGفت ذرّك انـ  سطح انبزوتيُاث انشحًيت(

 VLDLوانـ 

III 

IV 

Chylomicron (CM)  

Free fatty acid 

 حزة سًتحًىض د

Lipoprotein lipase 
 TGغُيت بانـ  VLDLي فزس انكبذ 

عهى َسح  يع يستقبلاث َىعيت  LDLزتبظ انـي

 خارج انكبذ )وفي انكبذ( حيث يتى احتساؤها

1 

2 

3 

4 

IIA 

Intestine 

 الأيعاء

 َىعيت يع يستقبلاث CMبقايا انـ زتبظت

 Endocytosed يتى احتساؤهاف انكبذ عهى
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  إفّ ما ييمنا في ارتفاع نسبة شحوـ الدـ ىوLDL  تصمب الشراييف حيث حدوث  إلىلأنو يؤدي
يعمؿ عمى تضيؽ فتحة مجرى الوعاء الدموي مما يؤدي إلى تضخـ ىذه الطبقة وبالتالي انسداد 

 الشرياف.
  إفّ ارتفاعVLDL , CM  خطر ولكف ليس بخطورة ارتفاعLDL  حيث أف ارتفاعيا يمكف أف

 . LDLلأنيا تُستقمب في النياية إلى  LDLيؤدي إلى ارتفاع 

 ت الشحمية:أنواع البروتينا
أنواع  عمماً أف الغميسيريدات الثلاثية تنقص مف كثافة  ستةتقسـ البروتينات الشحمية تبعاً لكثافتيا إلى 

 في حيف أف الكولستروؿ والأبوبروتيف تزيد كثافتيا (:وتزيد حجميا البروتينات الشحمية 
مصدر ذات ال TGتحوي كمية كبيرة مف  :Chylomicrons (CM)انذقائق انكيهىسيت  (1

  وقميؿ مف الكولستروؿ الخارجي

, ثلاث  AI , AIV , CIII , CII , B-48+ كولستروؿ + أبوليبوبروتيف    TG} نسبة عالية مف 
 ( { . Eجزيئات مف أبو 

 TGتحوي كمية كبيرة مف  :Chylomicrons remnants (CM)انذقائق انكيهىسيت بقايا  (2
  وقميؿ مف الكولستروؿ ذات المصدر الخارجي

, ثلاث  AI , AIV , CIII , CII , B-48+ كولستروؿ + أبوليبوبروتيف    TGنسبة عالية مف } 
 ( { . Eجزيئات مف أبو 

3) (VLDL) Very Low Density Lipoprotiens :  البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة
دقائؽ  ذات المصدر الداخمي وليس الغذائي( مما عميو في ال TGجداً وتحتوي عمى كمية أقؿ مف 

 %80-70) حوالي  تعبر عن الشحوم الثلثية وهي الكيموسية

, جزيئتيف مف  CII , CIII , B100بنسبة أقؿ + أبو ليبوبروتيف    CE} تري غميسريد بنسبة عالية + 
  ( { Eأبو 

4) Intermediate Density Lipoprotiens ((IDL:  البروتينات الشحمية متوسطة
 وكمية كبيرة مف الكولستروؿ. TGة مف الكثافة وتحتوي عمى كمية قميم

{ TG  + بشكؿ أقؿCE    أكثر + أبو ليبوبروتيفB100  جزيئتيف ابو ,E } ) 

5) Low Density Lipoprotiens ((LDL :  البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة تحتوي
 %80-70) حوالي  عن الكولسترولوهي تعبر روؿ وكمية قميمة مف انيبوبروتيف عمى الكولست

 ( { . B100أبوليبوبروتيف تري غميسريد بنسبة قميمة +  كولستروؿ + } 
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6) HDL) High Density Lipoprotiens):  البروتينات الشحمية العالية الكثافة وتتألؼ مف
 تعبر عن الكولسترول الجيدوهي  الأبوليبوبروتيف والفوسفوليبيدات والكوليستروؿ والتري غميسريد

 { ( AI , AIIروتيف  كولستروؿ + أبو ليبوب }

خمػػص الػػدـ مػػف جزيئػػات الكولسػػتروؿ الموجػػودة فػػي الػػدوراف حيػػث يفػػي انسػػتقلاب إنمػػا  HDLتػػدخؿ ين 
الكوليسػػتيروؿ مػػف الخلايػػا المحيطيػػة  يمػػتقط وعمػػؿ كوسػػائط نقػػؿ معاكسػػة , فيػػويتقػػوـ بالتقاطيػػا وأسػػترتيا 
 .قمب مرض الأحامية ضد  وأخذه إلى الكبد, فييمثؿ جدراف الشراييف, و 
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 تصنيف الحالت المرضية تبعاً لنوع البروتينات الشحمية المرتفعة فيها:
 أولً: فرط الشحوم الأولي
  وقد يحتاج إلى علاج دائـ  غالبا ما يكوف مرتبط بالوراثة

 السبب التشخيص Typeالنمط 
Type I 

 )فزط انذقائق انكيهىسيت انعائهي(
CM وTG في الدم 

 Lipoproteinثي بالـ عوز ورا

lipase 

Type IIa 

 )فزط انكىنيستيزول انعائهي(
LDL و cholesterolنقص هستقبلات الـ الدمLDL في الكبد 

Type IIb 

 )فزط انذسى انًختهظ انعائهي(

LDL  ، cholesterol، 

VLDL و TG في الدم 

 في الكبد LDLنقص هستقبلات الـ

 VLDLويترافق هع فرط انتاج 

Type III 

 )خهم انبتانيبىبزوتيٍ(

Broad-beta lipoprotein، 

cholesterol و TG 
 Eطفرة في الصوين البروتيني 

Type IV 

 انعائهي( TG)فزط انـ
VLDL و TG في الدم 

أونقص  VLDLفرط انتاج 

 استقلابه

Type V 

 انًختهظ انعائهي( TG)فزط انـ

TG بلازها 

CM  و VLDL 

قص أون VLDLفرط انتاج 

 CM وعيب وراثي للـ استقلابه

 فرط شحوم الدم الثانويثانياً: 
 أسباب متعددة غير وراثية مثؿ اضطراب النظاـ الغذائي, بعض الأمراض, بعض اندوية. ينتج عف

 VLDL LDL HDL العامل المسبب

 -  + البدانة
   + الكحول ,السكري

  -  فرط الدرق
  +  قصور الدرق

  + + نقصور الكمية المزم
 -   التدخين

  + + المدرات وموانع الحمل
  +  الستروئيدات القشرية

 - +  حاصرات بيتا
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 العوامل المؤهبة في تطور التصمب الشرياني
 ارتفاع الكوليستروؿ في البلازما  العامؿ الرئيسي( (1

 البدانة  (2

 التدخيف  (3

 ارتفاع التوتر الشرياني (4

 الداء السكري (5

 E,Cيف عوامؿ غذائية كنقص فيتام (6

  القيم الطبيعية :
 مؿ100ممغ/ 150-100الشحوم الثلثية :

 مؿ100ممغ/ 200-150 :   الكوليسترول
       HDLهناك مشعر هام :
  الكولسترول الكمي                  

وفي حاؿ نقصيا عف  % 55-35يستخدـ في تقويـ الأمراض القمبية الوعائية وتتراوح ىذه القيمة بيف 
 بالأمراض القمبية    للإصابةلتأىب يعني ا % 35

 المعالجة
 وتقسـ لنوعيف : حمية وتغيير نمط الحياة.

 المعالجة الدوائية.                

 الحمية وتغيير نمط الحياة:  -1
 انمتناع عف التدخيف. 

 إنقاص الوزف حتى الوصوؿ إلى الوزف المثالي ثـ المحافظة عميو. 

 مف الوارد القدروي.  %30 ≥ريؽ الغذاء إلى إنقاص كمية الدسـ الواردة عف ط 

 % مف كمية الدسـ المتناولة الكمية. 10 ≥ إلىإنقاص الدسـ المشبعة المتناولة  

. 300إنقاص الوارد مف الكولستروؿ الغذائي إلى >    ممغ باليوـ

 استبداؿ الدسـ المشبعة بالدسـ غير المشبعة. 

 تناوؿ الخضار والفواكو. 

 غير المشبعة ( مرتيف أسبوعياً. IIIلحموض الدسمة أوميغا تناوؿ السمؾ   غني با 



                     أحمد مانعيد /                 - 8 -                                 أدوية القلب والأوعية

                                             

 

 إنقاص تناوؿ الكحوؿ. 

. 100إنقاص الوارد مف ممح الطعاـ إلى >    ميمي موؿ / يوـ

 ممارسة التماريف الرياضية يومياً. 
مط يتـ عادة البدء بالحمية وتغيير نمط الحياة قبؿ البدء بالمعالجة الدوائية حيث نكتفي بالحمية وتغيير ن

عندىا ن نحتاج     Lipid profileأشير فإذا حصمنا عمى القيـ المطموبة لمػ   6 – 3لمدة  فقطالحياة 
 إلى معالجة دوائية , أما إذا بقيت النسب مرتفعة عندىا نبدأ بالمعالجة الدوائية المناسبة.

 متى يكون هناك ضرورة لستخدام الأدوية الخافضة لمشحوم ؟
a) ر مصاب بأمراض قمبية وعائية ولديو عامؿ خطورة واحد. عندما يكوف الشخص غي 

 ممغ/دؿ. 170تركيز الكولستروؿ في الدـ يجب أف يكوف > 

 ممغ / دؿ يجب البدء بالمعالجة الدوائية. 190لكف عندما يصؿ تركيز الكولستروؿ إلى 
 ممغ / دؿ. 160اليدؼ ىو إيصاؿ تركيز الكولستروؿ إلى 

b)  بأمراض قمبية وعائية ولديو عاممي خطورة.عندما يكوف الشخص غير مصاب 

 ممغ / دؿ . 130تركيز الكولستروؿ في الدـ يجب أف يكوف > 

 ممغ / دؿ يجب البدء بالمعالجة الدوائية. 160عندما يصؿ تركيزه إلى 
 ممغ / دؿ. 130اليدؼ ىو إيصاؿ تركيزه إلى أقؿ مف 

c)  اض قمبية وعائية ولديو عامؿ خطورة.عندما يكوف الشخص مصاب بأمر 

 ممغ / دؿ. 100تركيز الكولستروؿ يجب أف يكوف > 
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 انًجًىعاث انذوائيت انًستعًهت في يعانجت ارتفاع شحىو انذو

a)  خافضاث انكىنيستزول 

A. ( :مثبطات الخميرة المصنعة لمكولسترولHMG-CoA reductaseinhibitors.) 
 Atorvastatin - Rosovastatin–Pravastatin  - Simvastatin- Fluvastatin الستاتينات:

– Lovastatin - Betavastatin 
 :تثبيط الأنزيـ المصنع لمكولستروؿ في الكبد    آلية التأثيرHMG-CoA Red ) 

hydroxy-3-methyl-glutaryl-CoA reductase) -3) 
اصطناع حمض الميفالونيؾ وبشكؿ أدؽ تثبط مما ينقص انصطناع الحيوي لمكولستروؿ في الكبد 

و يسبب مف البلازما,  LDL, فيزداد التقاط في الكبد  LDLفيعوّض الكبد بازدياد عدد مستقبلات 
 .VLDLإنتاج  أيضا انقاص

 :الستعمال السريري  ↓  LDL     50 – 20 عالية بنسبة . % 
       ↓  VLDL    ة.متوسطبنسبة 
       ↑  HDL     . بنسبة ضئيمة 

 وتطرح عف طريؽ البوؿ والصفراءي الأوؿ الكبدبالمرور  تعطى فموياً, تًستقمب ئك الدوائية:الحرا   
Lovastatin ,Simvastatin يزداد التوافر الحيوي لموفاستاتيف مع الطعاـىما طلائع دوائية ,) 

 :مراقبة الػ وخاصة في الساقيف صداع, اعتلاؿ عضمي التأثيرات الجانبية (CPK , التياب كبد
 وىي مضادة استطباب في الحمؿ. ALT,AST)مراقبة  
 ػ تستقمب ب :التداخلت الدوائيةcyp450  )فيتثبط استقلابيا  ما عدا الروزفاستاتيف والبرافاستاتيف

 وعصير الكريفوف  بمثبطات الأنزيـ الكبدي كالسيميتيديف

  INR)الػ  ة مراقب الوارفاريف في الدـ فتؤدي إلى خطر النزؼو  الديجوكسيف تزيد مستوى
 حيث أف قمة نشاط الأنزيـ تعطى مساء قبؿ النوـ بعد الطعاـ  : الجرعة  HMG-CoA Red) 

 ولتقميؿ انعتلاؿ العضمي مف جية أخرى. مساءً كوف ت

  يسبب مركب الروزفاستاتيف بعض التأثيرات الجانبية كارتفاع ضغط الدـ والألـ الصدري يمكف أف
الستاتينات  يفي حيف باق خفض الكوليستروؿ بعد أسبوععمى بقدرتو  والوذمات المحيطية يتميز

 أسابيع  4-2تحتاج حوالي 

  وتحسيف وظيفة البطانة الوعائية و تأثير مف التأثيرات الأخرى لمستاتينات تثبيت الصفيحة العصيدية
 مضاد للالتياب ومضاد للأكسدة وتثبيط تشكؿ الخثرات. 
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B. العوامل الرابطة لمحموض الصفراوية(  جاتالراتن(Cholestipol , Cholestyramine 

,Colciflam 
 :تشكيؿ معقدات غير منحمة وغير ممتصة مع الحموض الصفراوية الموجودة في  آلية التأثير

 الأمعاء مما يحد مف امتصاصيا وعودتيا إلى الكبد, يطرح المعقد غير المنحؿ مع البراز.
إنتاج الحموض الصفراوية مف الكولستروؿ الكبدي وبالتالي زيادة حاجة الكبد إلى يسبب زيادة  وىذا

عمى سطح الخلايا الكبدية وبالتالي يتـ سحب  LDLالكولستروؿ, لذلؾ يقوـ الكبد بزيادة عدد مستقبلات 
LDL .مف البلازما بصورة أسرع بسبب زيادة عدد مستقبلاتو 
 : الستعمال السريري ↓ LDL     30 – 10بنسبة . % 

       ↑  HDL    4 – 2بنسبة . % 
               ↑  VLDL  30 – 5بنسبة . % 
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 :يعطى عف طريؽ الفـ ويشكؿ في الأمعاء معقد مع الحموض الصفراوية غير  الحرائك الدوائية
 .ون يدخؿ إلى الدوراف  منحؿ وغير ممتص يطرح مع البراز

 :م التأثيرات الجانبية ساؾ, تأثير سمبي عمى وظيفة البنكرياس, تنقص امتصاص ألـ بطني, نفخة وا 
 . A,D,E,K) الفيتامينات المنحمة بالدسـ 

 : مع الطعاـ  غ ثلاث مرات يوميا4الجرعة.  ويحضر بشكؿ رزـ

 : ات ومُعقداتيا مع الحموض الصفراوية غير مُمتصة لذلؾ تعتبر الخيار جبما أف الراتين الستخدام
 ؿ, كما يُفضؿ استخداميا عند الشباب أيضاً الأمثؿ والأفضؿ أثناء الحم

        والذي ينتج عف تراكـ الحموض الصفراوية  تستخدـ في علاج الحكة المرافقة لميرقاف اننسدايكما 
   .وفي خفض الوزف

 

 

C.  مثبطات امتصاص الكولسترولEzetimibe)): 
 :صاص الكولستروؿ الغذائي عمى مستوى الأمعاء والكولستروؿ امتينقص مثبط انتقائي  آلية التأثير

والستيرونت النباتية عف طريؽ تثبيط نقؿ الستيروؿ  الذي يتـ طرحو عف طريؽ الصفراء
 NPC1L1)  مما يخفض كمية الكولستروؿ في الكبد فيقوـ الكبد بآلية معاوضة بزيادة عالية لعدد

 .مف الدـ LDLوبالتالي سحب    LDLمستقبلات 
 :الستعمال السريري ↓  LDL  و % 20 – 15بنسبة↑HDL  . بنسبة بسيطة 

  مستقمب فعاؿ وىويستقمب في الكبد إلى غموكورنيد ميفال  :الحرائك الدوائية . 

 :ويجب البدء بحمية  قد يؤثر عمى امتصاص الفيتامينات المنحمة بالدسـ التأثيرات الجانبية
 .كوليستروؿ قبؿ ومع العلاج 

 : ممغ مرة واحدة يوميا   10 الجرعة 
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b)  خافضاث انشحىو انثلاثيت      

A. :مشتقات حمض الفيبريك  

,Alufibrate-Fenofibrate - Clofibrate - Gemfibrozil- Etofibrate- Benzafibrate 
 :آلية التأثير 

 :مستقبؿ مع ترتبط  في مستوى الدوران والأوعية الدمويةPPARα إلى  مما يؤدي   

  انقاص تشكؿ )ApoCIII ) نشيط فعالية مما ي مثبط لأنزيـ ليبوبروتيف ليبازLPL 
  تعزيز تصفية الميبوبروتينات الغنية بالشحوـ الثلاثية.بالتالي و              

   يزيدAI ,AII )Apo مما يزيد اصطناع الػ HDL. 

 وبالتالي نقص في تصنيع تنقص تشكؿ تري أسيؿ غميسيروؿ  الكبد: في مستوى VLDL)  

 عمال السريري :الست ↓ VLDL  55 – 40والدقائؽ الكيموسية بنسبة . % 
          ↑ IDL   . لذلؾ يفضؿ مشاركتو مع أدوية أخرى 
          ↑ HDL   20بنسبة . % 

 :ؤهب لتشكل ت, , زيادة وزف, اضطراب في نظـ القمب, اعتلل عضمي, ىضمية التأثيرات الجانبية
 .الحصيات الصفراوية

 ويزداد امتصاها مع الطعامالبوؿ ب, تطرح  كبدياتعطى عف طريؽ الفـ وتستقمب  وائية :الحرائك الد. 

 انرتباط  تزيد فعؿ الوارفاريف وتزيد تراكيز السمفونيؿ يوريا في الدـقد  :داخلت الدوائيةالت 
وقد يمنع امتصاصيا عند مشاركتيا مع الراتنجات لذلؾ يجب أخذىا بفاصؿ زمني مف  بالبروتينات(

 ساعات. 4-6

 67 ممغ فينوفيبرات تعادل 100ملحظة: الفينوفيبريك أسيد هو الشكل الفعال للسترات فكل 
 كولين فينوفيبرات.  45فينوفيبرات فائق النعومة وتعادل 

B. :)حمض النيكوتينيك )النياسين 

 غ1ممغ وكخافض شحوـ بجرعة  4-2يستخدـ كمضاد لمبلاغرا بحرعة  :التأثير الدوائي 

 أثير:آلية الت  

  : أنزيـ ليبوبروتيف ليباز الموجود في النسيج الشحمي مما تثبيط  في مستوى النسيج الشحمي
الحموض  تحمؿ الدسـ المختزف في النسج الشحمية والعضلات وبالتالي تقميؿ كميةينقص مف 

  الدسمة الحرة في الدوراف

 : راف في تصنيع مركب تري يستفيد الكبد مف الحموض الحرة الدسمة في الدو  في مستوى الكبد
في  VLDLوبالتالي ينقص مستوى الػ   VLDLأسيؿ غميسيروؿ المسؤوؿ عف تصنيع الػ 

 الدوراف بسبب نقص تصنيعو في الكبد .
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  المستويات المصمية لمػ زيادةHDL بسبب زيادة تركيز  وىو التأثير الأىـ لوApo A-I. 

 فعيؿ مولد العامؿ النسيجيتو الفيبرنيوجيف مما يحد مف تشكؿ الخثرة  نقص تشكؿ.  
 :الستعمال السريري ↓ LDL    25 – 10بنسبة . % 

         ↓ VLDL  50بنسبة . % 
          ↑  HDL   40 – 30بنسبة . % 
 :يعطى عف طريؽ الفـ حيث يمتص بسرعة في الجياز اليضمي, يستقمب في الكبد  الحرائك الدوائية

 . ويطرح عف طريؽ الكمية
 ارتفاع حمض البول, عدـ تحمؿ الغموكوز, اضطرابات هضمية, توهج جمدي لجانبية:التأثيرات ا   

 .وزيادة مخاطر السمية الكبدية  تنافس عمى انطراح (, يُسبب تفاقـ الربو 

يستخدـ النيكوتيف أميد في داء البلاغرا بدن مف حمض النيكوتيف لمتقميؿ مف الأثار ملحظة :
 والتوىج وار الوجالجانبية كيبوط الضغط واحمر 

 المشاركات الدوائية :

 النتيجة المشاركة الدوائية
 LDL ↓زيادة  Ezetimibe الستاتينات +

 في علاج الشحوـ والكوليستروؿ حمض النيكوتينيؾ+ الراتنجات
 غير منصوح بيا Ezetimibe مشتقات حمض الفيبريؾ+

 ؾنقص امتصاص حمض الفيبري الراتنجات مشتقات حمض الفيبريؾ+
 زيادة الأنـ العضمية وانعتلاؿ العضمي ستاتيناتال مشتقات حمض الفيبريؾ+

c)  أدوية حديثة 
A. دول نيدالتياTiadenol:  يثبط اصطناع الكوليستروؿ في مرحمة تسبؽ تشكؿ حمض

 الميفالونيؾ

B. البنفموريكس Benflurex:  يخفؼ امتصاص ثلاثيات الغميسريدات مف الأمعاء مما يحرض
  ةيالثلاثمخازف الشحوـ 

C.  اليفولوكومابEvolocumab:  بروتيف بتثبيط يقوـPCSK9  الذي يتـ تصنيعو في الكبد 
في الدوراف مف خلاؿ انرتباط مع مستقبلات الػ  LDLولو دور في في تحديد مستوى الػ 

LDL )وتعطيميا 
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d)  مركبات تفيد في علج فرط الشحوم  
A. : اعة المطاط تعمؿ عمى زيادة التقاط تستخدـ في صن مادة مضادة للأكسدةالبروبوكول

 وبالتالي تخفض مستواه مف الجسـالكوليستروؿ مف الخلايا الكبدية وزيادة انطرحو 

B. : يساعد عمى خفض الكوليستروؿالتيروكسين الميمن  

C. : بعد سف اليأس تتوقؼ اليرمونات وتزداد التأىب للاصابو بالأمراض القمبية الستراديول
  ليستروؿلذلؾ يفيد في خفض الكو 

D. مصدرىا فوؿ الصويا وتخفض كلا مف الكولستروؿ والشحوـالفوسفولبيدات الأساسية: 

E.  : تخفض الشحوـ الثلاثية ولكنيا ترفع الكوليستروؿ بسبب احتوائيا حموض زيت السمك
كوزا ي انيكوزا بينتانوئيؾ أسيد والد :غير مشبعة مف نوع مركبات البروستاغلانديف وىي دسمة 

 أسيد(ىيكسانوئيؾ 

F. : وىو صاد حيوي مف فئة الأمينو غميكوزيد ولكنو يسبب خفض الكوليستروؿ.النيومايسين 

G. : مف خلاؿ التثبيط العكوس وىي مف الأدوية المضادة لمبدانة وتنقص الوزف الأوليستات

بسبب نقص تفكؾ  %70لأنزيـ الميباز المعثكمي مما ينقص امتصاص الدىوف بنسبة 
يمكف استخداميا عند مرضى الوزف الزائد عندما يكوف مشعر كتمة الجسـ ف ,الغميسريدات الثلاثية

 . 2كغ/ـ 27وعند وجود عوامؿ الخطورة فتستخدـ عندما يتجاوز  2كغ/ـ 30يتجاوز 

 
  محاضرةانتهت ال

 


