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  العوامل المسرعة وليس عوامل الخطورة
  
  
  
  
  
  *أحمد التكريتي

  الملخص
 ، وفي السنوات الأخيرة ازدادت معرفتنا لهذا المرض،التصلب العصيدي هو المرض القاتل الأول في الدول المتقدمة

  .العلميوالمصطلحات المتعلقة به بالشكل الدقيق  ،ودراسة العوامل المؤهبة له ،وتوجه الاهتمام نحو دراسته
ه بالاعتماد نّإإذ  ، الهدف من هذا المقالُّعدُإنَّ تبديل تسمية العوامل المؤهبة من عوامل الخطورة إلى العوامل المسرعة ي

رض من الناحية التشريحية  ونتيجة التعمق في آلية حدوث هذا الم،على الدراسات والنتائج الموجودة في الأدب الطبي
 ارتأينالذلك ؛  هو مرض حتمي تسرعه مجموعة عواملن أن هذا المرضّ الإنسان يبيوسير هذا المرض عند ،المرضية

ًأنه من الأدق علميا أن نطلق عليها اسم العوامل المسرعة بدلا من عوامل الخطورة ً.  
  .العوامل المسرعة، المرض الحتمي، التصلب العصيدي: كلمات المفتاحيةال

                                                            
  .  جامعة دمشق–رئيس شعبة جراحة القلب في كلية الطب البشري – أستاذ جراحة القلب *



  ليس عوامل الخطورةالعوامل المسرعة و
 

  100 

Accelerating Factors Not Risk Factors  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ahmad Takriti* 

  Abstract 
Atherosclerosis is the first killer disease in the developed countries. In the last years, our knowledge of this 
disease has increased dramatically and our focus headed to studying the disease, its predisposing factor 
and the terms that are linked to it, specifically and scientifically. 
Changing the appellation of the predisposing factors, from risk factors to accelerating factors, is the aim 
of this article. 
Based on the studies and results found in the medical literature and in the results of deeply studying the 
pathology of this disease and its pathway, the human body shows that this disease is an inevitable disease 
accelerated by a group of factors. Thus, we think it is scientifically more accurate to call these factors 
accelerating factors instead of risk factors. 
Key words: atherosclerosis, inevitable disease, accelerating factors. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                                                            
* Professor of heart surgery- head of heart surgery ward in the faculty of medicine – Damascus University 



 التكريتي. أ                                                2017 -الأول العدد - والثلاثون الثالث المجلد -مجلة جامعة دمشق للعلوم الصحية
 

  101 

  :المقدمة
ازدادت في السنوات الأخيرة معرفتنا بمرض التصلب 

التصلب الشرياني هو المرض القاتل الأول . الشرياني
وذلك باختلاطاته  ،لعجز في البلدان المتقدمةا إلى المؤدي
، ) واحتشاء العضلة القلبية،نقص التروية القلبية(القلبية 

، ) الدماغيةسكتةالو، الحوادث الوعائية الدماغية(العصبية 
، )حتشاء المساريقيالاو، القصور الكلوي(والحشوية  الكلوية

يحتاج . )العرج المتقطع(ص التروية في الطرفين السفليين نق
سنين أو  إلى مطولة مدةمرض التصلب العصيدي إلى 

 ؛ الصمت الطويلةمدةحتى عقود حتى يتطور ويتظاهر بعد 
حتشاء  في الاا هو الحال كم،ا بشكل حاد ودراماتيكيَّإم

الاحتشاء الدماغي أو الموت و، الحاد للعضلة القلبية
 يمكن أو، " قد يكون التظاهرة الأولى للمرضالذي"المفاجئ 

كما هو الحال في خناق  ،أن يتظاهر المرض بشكل مزمن
إن مرض التصلب  .الاعتلال الإقفاري و،الصدر المستقر

 َّنإإذ ؛ ىلطفولة الأولالعصيدي هو مرض يبدأ منذ مراحل ا
التشريح المرضي لأوعية أطفال توفوا لأسباب غير قلبية 
وعائية أثبت وجود مايسمى بالهلال العصيدي التي يعتقد 

وهي  ،ة الأولى لتشكل اللويحة العصيديةأنها تمثل المرحل
ناتجة عن الزيادة الموضعية للبروتينات الشحمية ضمن 

تج عن  لا ينإلا أن هذا التجمع في هذه المرحلة. البطانة
ولكن  ،أو أذية البطانة المغطية ،زيادة نسبة هذه البروتينات

رتباط البروتينات الشحمية بمكونات المطرق اتكون نتيجة 
 ئِّطبَُبالبروتيوغليكان الذي ي ترتبط ً وغالبا ما،خارج الخلوي

تخضع هذه البروتينات الشحمية . من خروجها من البطانة
رق خارج الخلوي الشرياني إلى أثناء ارتباطها مع المطفي 

والغلكزة  ،الأكسدة:  ألا وهي،نوعين من التبدلات الكيميائية
ثم ). ًالتي تحدث خصوصا عند مرضى السكري(الاأنزيمية 

 المرحلة الثانية لتشكل الهلال العصيدي تتجلى في تجمع َّنإ
الكريات البيض من نوع الوحيدات والخلايا اللمفاوية مسهمة 

ت الالتصاق على سطح الخلايا البطانية بذلك جزيئا

 قوى الجريان الصفائحي المضطرب  عنًفضلاالشريانية 
  .)تي نجدها خاصة في أماكن التفرعاتال(

حالما تستقر الكريات البيضاء ضمن البطانة تتحول إلى 
خلايا بالعة رغوية نتيجة قبطها لجزيئات البروتينات 

يحدث تموت لبعض  وبعدها قد ،الشحمية بالالتقام الخلوي
وهذا التموت  ،غوية نتيجة الموت الخلوي المبرمجالخلايا الر

 ، غني بالشحوم يسمى المركز النخرييسبب تشكل مركز
  .ًنراه في الآفات التصلبية العصيدية الأكثر تطورا وهذا ما

  :الدراسات السابقة و نتائجها
أظهرت دراسة أجريت على الأبهر والأوعية الإكليلية 

 من جنسية أمريكية قتلوا في حوادث سيارات لأطفال
 على بداية تصلب ً دليلااً عام14-10أعمارهم تراوح بين 

  .1عصيدي

وأثبت في دراسة أخرى على مستوى اليابان تضمنت الأفراد 
 وجود شرائط اً عام39الذين أعمارهم بين شهر حتى 

ي الأبهر لمن أعمارهم ف% 29في ) هلال عصيدي(شحمية 
في الأوعية الإكليلية للأطفال الذين % 3.1و ،أقل من سنة
  .2 سنوات9-1أعمارهم من 
استهدفت الأوعية الإكليلية اليمنى  PDAY ـفي دراسة ل

 أعمارهم اً فرد2876لـ شريان الأبهر من خلال خزعات وال
 شرائط شحمية متطورة ظهرت في الأبهر اَ عام34-15بين 

 اً عام19-15لمن أعمارهم بين % 20 عند نحوالبطني 
 في حين اً، عام34-30للأفراد بين % 40ًوتقريبا بنسبة 

لمن هم % 10ظهرت في الأوعية الإكليلية اليمنى بنسبة 
 34-30لمن هم بعمر % 30 وبنسبة اً عام19-15بعمر 
  .3اًعام

ّشرحا  McGill  وميغيل Strong  من سترونغًإن كلا
 متوفى  جثة مريض458أثناء تشريح في الشرايين الأكليلية 

فات الشحمية كانت لآ ووجدا أن ااً عام69-1أعمارهم بين 
اً دتزايولكنها ازدادت  ،ادرة خلال العقد الأول من الحياةن
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ً في العقود اللاحقة لتصبح منتشرة بشكل كلي تقريبا ًسريعا
  .4 40عند الأفراد فوق عمر ال

لتفسير آلية تشكل التصلب ِوضعت العديد من النظريات 
 من قبل تْحَرُِوكانت نظرية الأذية التي ط ،العصيدي
 Von Rokitansky فون روكيتانسكيو Virchow فيرتشو

قد وسعت دور الالتهاب في  Ross  من قبل روثتْرَِّوُوط
  .5 كمرحلة ابتدائية للتصلب العصيديالأذية

إن نظرية الاستجابة للأذية تفرض أن الحدثية البدئية 
يلية والمرض الوعائي والتطور للويحة العصيدية الإكل

وغير مميزة  ،المحيطي تتضمن استجابة غير محددة
  .محرضة بأذية البطانة أو خلل في عملها

إن نظرية الاستجابة للأذية تؤكد مفهوم المرض الإكليلي 
 كمتلازمة ذات  Coronary artery disease (CAD) الشرياني

  .نةآليات محتملة متعددة التي يمكن أن تغير من عمل البطا
ت استقلابية مثل هذه الآليات والمسببات تتضمن شذوذا

خلل الشحمانية أو السكري و، السمنةو، الضغط الشرياني(
، التخثرو، نتيجة خلل في توازن نفوذية الدسمالتي تحدث 

الأذية الفيزيائية ، )التقبض الوعائيو ،انحلال الفيبرينو
علقة التي قد تحدث بسبب قوى متبدلة ممزقة مت(للبطانة 

أو الأذية ، الأذية المتواسطة المناعيةو، )بارتفاع ضغط الدم
ونتيجة هذه الأذيات . السمية التي نراها في استنشاق التبغ

 بتغيرات  الوعائية من شذوذات وظيفية تلحقتعاني البطانة
 ،دران الأوعية تتضمن توضع الشحومشكلية في ج

  .النسيج الضامالكالسيوم وو
  :ة في التصلب العصيديدور الأذية البطاني

إن الخلل في وظيفة البطانة المحددة للجهاز الوعائي هي 
 ؤدي البطانة تَّنإإذ . العصيدي مرحلة قبل سريرية للتصلب

ْإذ إ. 6 في تقبض الأوعيةاً كبيراًدور  أوكسيد النتريت والذي نِّ
موسع و، يتم تصنيعه في البطانة هو عامل مضاد للالتهاب

  .7جمع الصفيحاتومضاد لت ،للأوعية

 تفعيل يجريإن الصفيحات ترتبط إلى البطانة المتأذية و
خلايا العضلات الملساء بعامل النمو المشكل من 

ٕهذا وان البطانة تنتج . لتكاثر الخلويا إلى ًالصفيحات مؤديا
 أوكسيد  عنًفضلا ًالعديد من الجزيئات الفعالة وعائيا

  موازنة هذهتجري.  والإندوتيلين2الأنجيوتنسين  كالنتريت
، البروستاسيكلينو، المقبضات من قبل أوكسيد النتريت

 أو ،ا منتجة بشكل مباشرَّإم، البراديكنين ومركبات أخرىو
 في تقبض جدر اًلتحدث تغير تعمل بشكل غير مباشر

  .الأوعية
 CAD عوامل خطورة مرض إلىًإذا التأثير المؤذي 

  .8.9ظيفة البطانة وفي الكلاسيكية يعود بشكل جزئي لتأثيرها
  :دور الالتهاب في التصلب العصيدي

 في اً دوريؤديالتسليم بأن الالتهاب المزمن يمكن أن 
 أن معة قصيرة مدًالأمراض الإكليلية أصبح شائعا منذ 

ًأصبح مرتبطا  Leukocytosis المفهوم غير حديث فإن
بخطورة التصلب العصيدي في الدراسات الوبائية 

  .11والتجريبية
الدراسات النسيجية الانسدادية للآفات الشريانية رت أظه

الإكليلية الانسدادية زيادة في تسرب الخلايا الالتهابية مثل 
ى إلى اللويحة في المناطق ووحيدات النو T الخلايا اللمفاوية

 اً السيتوكينات دورتؤدي .12دث فيها تمزق اللويحةحالتي ي
 النوى إلى حيدةوتنظم هجرة الخلايا و ،في درجة الالتهاب

يتبعها الارتباط بالبطانة من خلال  ،المسافة تحت البطانية
"  1 تركيب البروتين الكيميائي الجاذب لوحيدات النوى

Monocyte chemoattractant protein 1 (MCP-1)”   
المرحلة قبل السريرية للتصلب العصيدي تتمثل بارتباط 

لتصاق الوعائية  جزيئات الاإنتاجالخلايا الالتهابية نتيجة 
المتوضعة على البطانة التي تربط العناصر الخلوية الجوالة 

 حيث يطرأ التبديل ،قبل الهجرة إلى المسافة تحت البطانية
هذه البالعات تظهر مستقبلات كانسة قادرة . 13على البالعات
ربط عدد من تحت جزيئات البروتينات و، على التعرف
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بروتين منخفض الكثافة  الماَّسيلا و واستيعابهاالشحمية
 ”Oxidized low-density lipoprotein (LDL) “ المؤكسد

 دور كانسات شحمية موضعة تؤديلذلك فإن البالعات 
 عامل :مثل ،وتتفاعل مع عوامل نمو وجاذبات كيميائية

  .MCPو ،النمو المحدث بالصفيحات
  :نظرية الانتان ودوره في التصلب العصيدي

 في التصلب العصيدي يؤديه الإنتانُالدور الذي يحتمل أن 
تجارب استقبالية صغيرة  من خلال دراسات وبائية ومَعِدُ

  .ًنسبيا
 الفيروس المضخم للخلايا والكلاميدياو ،الملوية البوابية

ادة خطر  بأن جميعها يمكن أن تشارك في زيضَرِتُفْاُ
وذلك في تحليل بعد خاص  ،التصلب العصيدي الإكليلي

 4081التي تضمنت  Helsinki ة لهيلسينكيللدراسة القلبي
 كانت الإصابة بالكلاميديا ذْإِ لديه خلل في الشحمانية اًذكر

  .CAD14  لتطورًعامل خطورة مستقلا
  :دور تكاثر العضلات الملساء

عامل النمو المحدث بالصفيحات تكاثر الخلايا ز ّيعز
  . وتفعيلهاالعضلية الملساء ومصورات الليف

ًوأيضا  B  النمو مثل عامل النمو التحوليعوامل جُتِنْتُ
ق معقدة مع العديد من سلالات خلوية لتغير ائتتفاعل بطر

 الخلايا َّنإ. التركيب الفيزيوكيميائي للويحة العصيدية
العضلية الملساء التي تتوضع في الأصل بالطبقة المتوسطة 

وتحول النمط  ، تهاجر إلى المسافة تحت البطانيةللوعاء
القابل للتقلص الطبيعي إلى نمط تركيبي يمكن أن الظاهري 

يصنع عوامل نمو تعدل توضع العناصر الخلوية ومطرس 
للخلايا العضلية الملساء القدرة على الإفراز . النسيج الضام

عل الموضعي للعديد من  والفبالإنتاجالتي تسمح 
 المحدث بالصفيحات الذي و عامل النم:مثل ،المتواسطات

 لمطرس النسيج الضام خارج لموسعيحرض التوضع ا
 فعالية التعبير عن المستقبلات الكانسة فيويؤثر  ،الخلية

  .المعدل LDLالتي تتعرف 

  :التخثر
 التخثر داخل الإكليلي الانسدادي في ؤديهالدور الذي ي تَبِثْأُ

آلية حدوث المتلازمة الإكليلية الحادة في العديد من 
  .التجارب التصويرية الوعائية

لل في عمل الصفيحات والشذوذ في عوامل النمو الخ
ً جميعا طَبِرُالكلاسيكية والضعف في التوازن الفيبرينيي 

  .بالمرض الإكليلي
  :عمل الصفيحات

تجمع الصفيحات هو الخطوة الأولى في آلية حدوث 
. المتلازمة الإكليلية الحادة التي تتبع تشقق اللويحة الهشة

تشارك مع العديد من إن الخلل في وظيفة الصفيحات ي
.  خلل الشحمانية والسكري: مثل،عوامل الخطورة الأخرى

يزيد من خطر تفعيل الصفيحات  LDL كما أن ارتفاع
 في زيادة قابلية مرضى خلل الشحمانية اً تفاعلياً دورؤديوي

الداء السكري قد يزيد من تفعيل . 18لتشكيل خثرات
  . الموجهً ولكنه أيضا يؤمن قابلية للعلاج،الصفيحات

  :دور التوازن الفيبريني
تقوم البطانة بمعادلة التوازن بين تشكيل الخثرة وتحطيمها 

والمثبط  ، كل من مفعلات البلازمينوجيننتاجإوخلال 
التوازن الطبيعي بين طليعة التخثر قد يؤدي . الطبيعي لها

 في تشكيل خثرة إكليلية اًهمم اًوالعوامل الحالة للفيبرين دور
  .سادة
  :عوامل المسرعةال

اسم بالدراسات التي أجريت على العوامل المسرعة ّبينت 
عوامل الخطورة للتصلب العصيدي تأثير كل عامل في 

امل إلى عوامل  كما صنفت هذه العو،مهّ وتقدتطور المرض
  .وأخرى قابلة للتعديل ،غير قابلة للتعديل

  قابلة للتعديلالالعوامل غير  
 العمر 

ويكثر الهدم في  ،لم أنه يقل معدل البناءعمع التقدم بالعمر ن
قة وبذلك تقل مرونة الألياف العضلية في الطب ،الشيخوخة
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ا ّمم ،ويزداد النسيج الليفي ،تقل الألياف المرنة(المتوسطة 
ٕهذا وان قلة ) ضعف عمل الطبقة المتوسطة إلى يؤدي

مرونة الشرايين مع وجود جريان دموي قوي ومضطرب 
لايا البطانية التي تسمح بدورها بمرور أذية الخ إلىيؤدي 

البالعات والمواد الشحمية إلى الطبقة البطانية لتبدأ تشكيل 
ة  من الاحتشاءات القلبي5/4ُتقريبا . اللويحة العصيدية

. 20 أو أكبراًعام 65 تحدث عند المرضى الذين أعمارهم
عند  CAD لحدوث وذلك بسبب زيادة الخطورة قصيرة الأمد

 عوامل إنقاصإن . هول والمتوسطين في العمرالمرضى الك
في الخطورة القابلة للتعديل عند هذه الفئة له احتمالية أعلى 

 أقصر منها عند المرضى مدةفي  CAD حدوث الإنقاص
فعلى سبيل . ًالأصغر سنا ويملكون عوامل خطورة مشابهة

التي تعزى إلى  CADالمثال الزيادة في الوفاة بسبب ال
الكولسترول في الدم تزيد أكثر خمس مرات ارتفاع مستوى 

 Kaiser  كما ظهر في دراسة كايزر،مع التقدم في العمر
للأمراض القلبية الإكليلية عند البالغين التي أجرت الدراسة 

  .21سنة79-60 أعمارهم بيناً ذكر2746على 
  الجنس  

 Framingham heart study أظهرت دراسة فرامينغام للقلب
 سنة لرجال ونساء أعمارهم 26 لمتابعة مدة فيها اجرتالتي 
مرتين عند  أكثر CAD سنة أن المراضة في 84-35بين 

من الحوادث الإكليلية وقعت %60و ،الرجال منه عند النساء
تحدث  CAD المرحلة العرضية للّأن كما. 22عند الرجال

بشكلها النموذجي قبل عشر سنوات عند الرجال مقارنة 
شكل أكبر في النساء تتسارع ب CAD ةإلا أن حادث، النساءب

 ًعلما أن للنساء العوامل القابلة للتعديل ،بعد سن اليأس
إلا أنه وجد أن الداء السكري له . 23 كالتي عند الرجالنفسها

. 24تأثير أكبر كعامل خطورة عند النساء منه عند الرجال
 ،المنخفضة HDLمعدلات ال إلىوكذلك الحال بالنسبة 

  إلى أنما سبقيعود . 25م الثلاثية المرتفعةومعدلات الشحو
 سن النشاط الجنسي يكون هناك توازن بين الأستروجين في

دور كبير كعامل ، وكما نعلم للبروجسترون ،والبروجسترون
  .LDLخافض لل

 القصة العائلية 

الإصابة بالتصلب العصيدي الإكليلي يميل للتجمع في 
ة عوامل الخطورة ه في دراسات ضبطت بقينّإإذ . العائلات

الأخرى ظهرت السوابق العائلية كعامل مستقل قوي للإصابة 
لا تظهر  CAD  أن المرحلة السريرية منمع. CADبال

ّلا أنإبشكل واضح ونموذجي حتى أواسط العمر   السوابق ّ
 بدء التصلب فيقد تؤثر  CADالعائلية للإصابة ب

خزعة ه في دراسة بالنّإإذ . العصيدي في مرحلة الطفولة
كان التضيق  ، أعمارهم أقل من سنةًطفلا 136على 

مرة أكثر عند 1.4الأساسي في الشريان الإكليلي الأيسر 
منه عند الأطفال دون  CADالأطفال بسوابق عائلية لل

ً إحصائيا إلا أنه لم يوجد اً مهماً فارقُّعدُوهذا كان ي. سوابق
ريان  فيما يتعلق بتضيق لمعة الشًأي فارق مهم إحصائيا

 أن ارتفاع التوتر الشرياني  عنًفضلا. 26الإكليلي الأيمن
مين في نشوء هم مسرعين نن يعدان عاملييوالسكري اللذ

ناهيك عن  .نين وراثيياللويحة العصيدية قد يكونان مرض
  .وجود عائلات ذات شرايين ضيقة بالأصل

 العوامل القابلة للتعديل  
 التدخين 

سنة / رضى وفق قانون باكيت كمية التدخين لدى المبُسَحْتُ
 بعدد ًالمدخة يوميا "الباكيت" ناتج جداء عدد السجائر(

 إن التدخين يضاعف تأثير بقية عوامل). سنوت التدخين
من أسباب %20ً ويقدر بأنه السبب تقريبا ل،الخطورة

الوفيات بالأمراض القلبية في الولايات المتحدة الأمريكية في 
 أن الوفيات القلبية إلىرامنغم أشارت دراسة ف. 199027عام 

 عند%31عند الرجال و%18 القلبية ارتفعت بالأمراض
ّأن   عنً فضلا.28ًسجائر مدخنة يوميا10النساء لكل 

استخدام منتجات التبغ عند الأفراد الذين لديهم عوامل 
 معدل الوفاة في الأمراض فيخطورة أخرى له تأثير تآزري 
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 ففي ، في الدمHDLستوى الإن التدخين يقلل من م. القلبية
 %12نسبة كانت ب HDLمستويات الل دراسة وبائية رقابية

عند النساء %7وأقل ب ،أقل عند الرجال المدخنين
، 29غير المدخنين من الرجال والنساءبالمدخنات مقارنة 

التشنج الوعائي كما والتخثر و، والتدخين يزيد من الالتهاب
  .م للضغط وكولسترول الداً رافعُّيعد
  ارتفاع التوتر الشرياني  

العديد من الدراسات الوبائية الرقابية علاقة بين أثبتت 
وفي تحليل تلوي  .ارتفاع الضغط والحوادق القلبية الوعائية
فرد دون  420,000 ًلتسع دراسات استقبالية شملت تقريبا

 جرت أو سكتة و،أي علامة سابقة على مرض قلبي وعائي
 ارتباط مستوى الضغط تَبِثْأُات سنو10متابعتهم على مدى 

إذ . 30مميتة الرئيسي مع حوادث قلبية واحتشاءات قلبية غير
 الخطر النسبي لتطوير مرض قلبي عند الأشخاص َّنإ

 105(الأعلى لمعدل الضغط الانبساطي  ّالذين لديهم الحد
mmhg (مرات من الأشخاص الذين  6إلى  5كانت أكبر ب

 7,5mmhg وبذلك إن كل ،)mmhg 75(لديهم الحد الأدنى 
مرض   في الضغط الانبساطي يترافق مع خطورة تطويراًفرق

كما أن ارتفاع التوتر . 31بشكل متوقع%29قلبي بما يعادل 
التصلب يؤدي إلى ارتفاع والشرياني يسرع من التصلب 

  .الضغط الشرياني
  السكري  
  الاختلاطات للسكريأهم أمراض الأوعية الإكليلية أحد ُّعدتُ

  برنارد- ه في دراسة رانشوَّنإإذ . من النمط الأول والثاني
Rancho-Bernard ًرجلا 334 التي اعتمدت على متابعة 

 النمط الثاني غير المعتمد على ،مراة يعانون من السكريإو
 2137ّسنة مقارنة إياهم مع  14 مدة NIDDM الأنسولين

رة كانت الخطو ،ة لا يعانون من مرض السكريامرإ وًرجلا
 ،عند الرجال1.9 وعائي إكليلي تقدرالنسبية للوفاة بمرض

الرجال والنساء غير بعند النساء السكريات مقارنة 2.3و
السكريين بعد التعديل لباقي عوامل خطورة المرض 

 التصلب العصيدي بشكل أبكر وأكثر عند  يحدث.32القلبي
يشاركن   النساء السكريات لاَّأن  كما.المرضى السكريين

 ائهن في الحماية المتواسطة بالجنس والهرمونات الأنثويةنظر
ًعلما أن . من الأمراض الوعائية الإكليلية قبل سن الطمث

 قابلة ًأخرى غالبا ًالسكري يحدث كثيرا بوجود عوامل خطورة
  .للتعديل

 التمارين الرياضية  
 في اًممارسة التمارين الفيزيائية اليومية انخفاضأظهرت 

 في تحليل .33 من الدراسات الوبائيةفي عدد CAD معدل
في مهن ذات مستوى  CAD تلوي لدراسات قارنت حوادث

النسبي للموت  نشاط فيزيائي مختلف أثبتت أن الخطر
المهن التي ب لذوي المهن الثابتة مقارنة 1.9كان CADب

  .34اً فيزيائياًتتطلب نشاط
 البدانة  

نما ٕفقط بشدتها وا يزيد إن خطر السمنة على الصحة لا
البدانة الحشوية المتمثلة . 35ًأيضا يتأثر بتوزع دهون الجسم

 َ أكبراًبتوضع كثيف للشحوم في البطن تحمل خطر
أظهرت دراسة فرامنغم القلبية . 36للأمراض القلبية الوعائية

 وأن الحوادث الوعائية ،أن البدانة عامل خطورة مستقل
رة عند م 2.5القلبية تحدث بمعدل مرتين عند الذكور إلى 

  .37النساء ممن يعانون من السمنة
 نوع الشخصية والشدة  

. 39والشدة العاطفية، 38 نوع الشخصيةؤديهإن الدور الذي ي
 وفالأشخاص ذو، محل جدل يبقى CADكعامل خطورة لل

والطموح  من النوع التنافسي بشدة( Aالشخصية من النمط
كانت لديهم  )الذي يعيش في صراع دائم مع مجتمعهم

كليلي بدراسة استمرت ة مستقلة للإصابة بمرض قلبي إخطور
 ودون أي 59-39 أعمارهم بين اًذكر 3154  سنة على8.5
وتعادل ضعف الخطورة مقارنة  ،CAD الإصابة بإلى إشارة

 ًذوي شخصية سلبية وأقل تفاعلا( B الأشخاص من النمطب
 الشدة العاطفية والنفسية من الصعب تقديرها .40)مع المحيط
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اً  إلا أنه ظهر أنها تزيد فعالية الودي مسببة بذلك تسرعًكميا
 اً متزايداًوخطر ،وارتفاع توتر شرياني ، غير ملائماًقلبي

  .41مباشرة بطريقة غير
 الفيبرونوجين  
 أن معدلات الفيبرونوجين المرتفعة تحدث بشكل مرافق مع

 ارتفاع الضغط والسمنةو، التدخين" لعوامل الخطورة الأخرى
  .CAD42 للً عامل خطورة مستقلاُّإلا أن الفيبرونوجين يعد

 الهيموسيستئين  
هو مرض جيني نادر يتشارك مع أذية وعائية منتشرة 

دور الأذية الوعائية في .وتخثر شرياني شامل
الهيموسيستئين قاد إلى المفهوم أن مستويات الهيموسيستئين 

 تِطَبِرُ.  بتشكيل التصلب العصيدياً دورؤديالمرتفعة قد ت
المستويات الدورانية للهيموسيستئين مع خطر حدوث 
 ،التصلب العصيدي عند ضبط عوامل الخطورة الأخرى

  .43اً عامل خطورة جديدهاُّعدويمكن 
 خلل الشحمانية  

الشحوم عبر البلازما بواسطة جزيئات بروتينات دسمة تنقل 
معقد قابل للانحلال في الدسم لجزيئات نواتها مؤلفة من (
 والشحوم الثلاثية مغطاة بسطح ،كولسترول المؤسترال

 ،الكولسترول الحرو، أحادي الطبقة من الفوسفوليبيد
apolipoprotein.  

 ،البروتينات الشحمية الأكثر أهمية هي الكيلوميكرونات
VLDL, LDL, IDL, HDLحسب المحتوى الدسمفَُّنصَُ ت  ،

في الحركية و، حجم الطرد المركزي الفائقو، الكثافةو
يختلف تأثير . الرحلان الكهربائي والبروتين السطحي

،  في تطور التصلب العصيديسهامهاإو البروتينات الشحمية
 البروتينات الشحمية الغنية بالشحوم الثلاثية َّنإإذ 

 عامل خطورة إلا أن بقايا ُّدعُلا ت VLDL والكيلوميكرونات
ولكن  ، عامل خطورةُّعدُيعتقد أنها ت IDLالتحلل الشحمي و

LDL والنواتج الالتهابية لاستقلاب VLDL  والليبوبروتينa 

 كما تم أثبات ،أثبت كعامل خطورة لتسريع المرض القلبي
  .هو عامل وقائي في الأمراض القلبية HDL أن
  ارتفاع مستوى الكولسترول  

ًخلل الشحمانية ذو العلاقة الأكثر وضوحا لرفع معدل 
 ، مستوى الكولسترولهو ارتفاع CAD خطورة الإصابة ب

وبشكل خاص ارتفاع مستويات الكولسترول المحمولة في 
LDL َِّن إذْإ LDL  من كولسترول الدم% 70ًيحوي تقريبا، 

 the guidelines وهو الهدف الأول في التدخل العلاجي في

of the second adult treatment of the NCEP44.45  

بية لأمراض القلالعلاقة بين مستوى الكولسترول الكلي وا
 تْيَرِجْأُكما أظهرته دراسة  ،ليست محدودة بالجنس أو العرق

 بلدان والتي حددت أن المناطق مثل اليابان ةعلى سبع
والبلدان حول المتوسط حيث الحمية الغذائية قليلة الدهون 

 منخفض ً ومعدل مستوى الكولسترول البلازما نسبيا،المشبعة
مراض القلبية منخفضة مقارنة  نسبة الوفيات بالأَّمَمن ثو
 كل من ذْإِالبلدان مثل فلندا والولايات المتحدة الأمريكية ب

مستوى الكولسترول في البلازما والوفيات بالأمراض القلبية 
  .46مرتفع

 سان على رجال يابانيين –وفي دراسة مشابهة ني هون 
 وكان استهلاكهم للكولسترول ، للعيش في أمريكااانتقلو

. 47أعلى من الرجال  اليابانيين القاطنين في اليابانوالدهون 
ومعدل . 48كانت مستويات الكولسترول الكلي لديهم أعلى

  . CAD 49 حتشاء والوفيات بلاوقوع أعلى ل
 استقلاب البروتين الشحمي منخفض الكثافة  

LDL ويؤمن ،هو الحامل الأكبر للكولسترول إلى المحيط 
، مة النسيج العصبيالكولسترول الأساسي من أجل سلا

 Apo B100 إن. تصنيع الستيروئيدات والغشاء الخلويو
وٕازالة البروتين ، الربط و، يسمح بالتعرف LDL على سطح
 دور مستوى  عنًفضلا. B/E سطة مستقبلاتاالشحمي بو

ً فإن تركيب الكولسترول أيضا ،الكولسترول كعامل خطورة
ل من  فالشحوم الثلاثية يمكن أن تتحو،اً دورؤديي
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من خلال تفاعل التحول  LDL إلى VLDLالكيلوميكرونات 
وبشكل مستمر هدرلة الشحوم  ،CETD الإستيري البروتيني

كون أصغر وأكثر  التي تLDL  جزيئاتبإنتاجمن قبل الكبد 
لكبير والأقل كثافة تسيطر في ا LDL .كثافة من الطبيعي

 LDL ا جزيئات الَّأم A من تحت النمط LDLارتفاع 
كما أن . B 50 تسيطر في تحت النمطفغيرة والكثيفة الص

. 51يتشارك مع زيادة خطر الاحتشاء القلبي Bتحت النمط 
من التغيرات % 50- 33 التأثير الجيني والوراثي في يظهر

 ، إلى وجود عوامل بيئيةًمشيرا. LDL 52 في تحت نمط
قليل   LDL يظهر. للتعديلومنه احتمالية وجود عوامل قابلة 

بالتشارك مع ارتفاع مستويات الشحوم  افة بشكل متكررالكث
السمنة الجذعية و، المنخفضة HDLمستويات و، الثلاثية

من   LDLكما أن الأشخاص الذين لديهم ،وارتفاع الضغط
نسولين من الأشخاص لأ أكثر مقاومة لاكانو Bتحت النمط 

  .A 53 ضمن زمرة تحت النمط
 افة المنخفضةمستويات البروتين الشحمي عالي الكث  
هي علاقة  CADوخطورة ال ،HDL علاقة بين مستويات لا

 . في العديد من الدراسات الوبائية كما تم إثباته،عكسية
على سبيل المثال في دراسة فرامنغام للقلب كان الذكور 

دل أو أقل ذوي خطورة /ملغ HDL 35والإناث مع مستوى 
النساء الرجال وبمقارنة  CAD مرات لحدوث يأكثر بثمان

. 54دل أو أكثر / ملغ 65بمقدار  HDLالذين لديهم مستوى 
يقلل  HDL دل بمستوى/ ملغ 1يقدر أن كل زيادة قدرها 

. 55عند الإناث% 3عند الذكور و% CAD 2خطر ال
يمكن أن تنخفض بالتدخين واستخدام  HDLمستويات 

  .الأدوية والحمية عالية الشحوم غير المشبعة المتعددة
مستويات البروتين و. ألفاالبروتين الشحمي ارتفاع  ظهر

 primaryبالعديد من التجارب السريرية LP a الشحمي ألفا

retrospective كعامل خطورة مستقل لل CAD 56.  َّنإإذ 
LP aللً مطابق بنيويا LDL ءمع إضافة جزي apo a مرتبط 

إن أي مستوى  و،APO B-100 برابطة ثنائية الفوسفات إلى

% 90 وأكثر من اً بشكل عام مرتفعُّدعُدل ي/  ملغ 30فوق 
أثبتت أنها وراثية وتعود  LP a من التغيرات في مستويات

تعود إلى % 10 في حين. Apo a 57 إلى تغيرات في جينة
   .B/E تغيرات في جينات أخرى مثل جينة مستقبلات

، معقدة CAD يزيد خطورة LP a إن الآلية التي من خلالها
 ين البلازمين بسبب البنية المتماثلة بينقد يتداخل في تكو

apo a إن علاج .. 58 والبلازمينوجينLp a ُّعدُ المرتفع ي 
 أغلب العوامل المنظمة للشحوم لا يبدو أنها َّنإمشكلة إذ 

، الأستروجينو، ماعدا حمض النيكوتين Lp aتخفض ال 
 LP a أن خفض مستويات مع. 59البيزافايبرات نيومايسين وو

ْحدديُملفت إلا أن التأثير السريري لم ًنظريا  لأن الاختبارات  ّ
 ،غير متاحة بشكل كبير LP aالسريرية المحددة لقياس ال 

 غير LP aوالأهمية السريرية في التغيرات بمستوى ال
 لذلك لا ننصح بقياسات دورية لهذا ،NCEP معروفة ال

  .البروتين الشحمي في وقتنا هذا
  :المناقشة

ث العديدة و من المعلومات الواسعة والبحتقدم وغيره مما
المتخصصة بالتصلب العصيدي وجدنا أنه من الأفضل أن 
ًنسمي العوامل بالعوامل المسرعة بدلا من عوامل الخطورة 

  :الآتيةوذلك للأسباب 
 إن مرض التصلب العصيدي سيصيب شرايين الناس -

؛ عن وجود عوامل مؤهبة أو مسرعة له بغض النظر ّكلهم
 .مجرد تقدم الإنسان بالعمروذلك ل

 "هرم الشرايين "نّهإتصلب الشرايين هو مرض حتمي أي  -

إذا لم يصب الإنسان بأي مرض في حياته أو حادث  -
) الدماغية، القلبية(بمرض التصلب واختلاطاته سيموت 

 .مهما طال عمره

إن وجود أي عامل من العوامل المسرعة سيسرع من مرض 
ت العوامل المسرعة عند  وكلما زاد،التصلب العصيدي

وتكون ، حدث المرض بشكل أسرع وفي سن أبكرالإنسان 
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 كما ،ًالآفات الناتجة في الشرايين الإكليلية أكثر شدة وتعددا
  .تكون الإصابات منتشرة وطويلة

 العمر الحقيقي َّنإ :تقدم يمكننا القول ًأيضا بناء على ما
ي شهادة وليس العمر المسجل ف ، هو عمر شرايينهللإنسان
    .الولادة
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